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ÖZET 
Kocamış R.N. Yetişkin bireylerde diyetin inflamatuvar indeksi ile beslenme 
durumları arasındaki ilişkinin saptanması. Başkent Üniversitesi, Sağlık 
Bilimleri Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Programı, Yüksek Lisans Tezi, 2018. 
Bu çalışmada, yetişkin bireylerin beslenme durumlarının saptanarak diyetin 
inflamatuvar indeksi (Dİİ) ile arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 
Çalışmaya, Şubat - Eylül 2017 tarihleri arasında Özel Ortadoğu Hastanesi Dahiliye 
Polikliniğine başvuran 119 yetişkin kadın birey dahil edilmiştir. Bireylerin sosyo-
demografik özellikleri, fiziksel aktivite durumları ve beslenme alışkanlıkları anket 
formuna kaydedilmiştir. Bireylerin antropometrik ölçümleri, bazı biyokimyasal 
parametreleri ve üç günlük besin tüketim kayıtları değerlendirilmiştir. Diyet 
inflamatuvar indeksi skorlama sistemi diyetin inflamatuvar göstergeler üzerine 
etkisinin incelendiği çalışmalardan yola çıkarak geliştirilmiştir. Besin ögesi 
inflamasyonu arttırıcı (pro-inflamatuvar) etki gösteriyorsa pozitif, inflamasyonu 
önleyici (anti-inflamatuvar) etki gösteriyor ise negatif skorlanmaktadır.  Bu 
çalışmada bireylerin üç günlük besin tüketim kayıtlarından yararlanılarak diyet 
inflamatuvar indeksleri hesaplanmıştır. Bunların yanı sıra hastalara Beck depresyon 
ölçeği uygulanmıştır. Çalışmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 36.2±10.22 yıl 
olarak tespit edilmiştir. Beden kütle indeksi (BKİ) gruplamasına göre bireylerin 
%36.1’i hafif şişman (BKİ 24.9-29.9 kg/m2), %49.6’sı şişman (BKİ≥30 kg/m2) 
olduğu belirlenmiştir. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi değerleri quartillere 
ayrılarak değerlenmiştir. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi sınır değerleri -3.32 ile 
4.74 arasında değişmektedir. Diyet inflamatuvar indeksi ortalama değeri 0.18±1.73 
olarak saptanmıştır. Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin C-reaktif 
protein ve diğer biyokimyasal parametreleri arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır 
(p>0.05). Bireylerin yaşları ile diyet inflamatuvar indeksleri arasında negatif bir ilişki 
olduğu görülmüştür (p<0.05). Antropometrik ölçümler,  bazal metabolizma hızı, 
toplam enerji harcaması ve fiziksel aktivite düzeyinin quartiller arasında önemli 
farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). Diyet inflamatuvar indeksi düşük 
olan bireylerin diğerlerine göre günlük diyetle protein, çoklu doymamış yağ asitleri 
 vi 
(ÇDYA), omega-3 ve posa alımları önemli olarak daha yüksek bulunmuştur 
(p<0.05). Diyet inflamatuvar indeksi yüksek olan bireylerin, A, E, B6, C vitamini ve 
folat, tiamin, riboflavin, niasin alımları Dİİ düşük olan bireylere göre önemli olarak 
daha düşük bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca bireylerin magnezyum, potasyum, 
kalsiyum, fosfor ve demir alımları Dİİ düşük olan bireylerde önemli olarak daha 
yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin Dİİ quartilleri ile yeşil çay, siyah çay, 
kahve tüketimi, metabolik sendrom (MetS), depresyon ve uyku süreleri arasında 
önemli bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Sonuç olarak yetişkin bireylerin diyet 
içeriklerinin diyet inflamatuvar indeksini etkilediği gösterilmiştir. Bireylerin diyetin 
inflamatuvar yükünü azaltacak şekilde günlük diyetlerinde enerji, makro ve mikro 
besin ögeleri ile anti-inflamatuvar besinleri yeterli miktarda bulundurmaları obezite, 
MetS, Tip 2 diyabet (Tip 2 DM), kardiyovasküler hastalıklar (KVH) gibi kronik 
hastalıkların önlemesinde yarar sağlayacaktır. 
 
Anahtar Kelimeler: İnflamasyon, beslenme durumu, diyet inflamatuvar indeksi, 
metabolik sendrom 
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ABSTRACT 
Kocamis, R.N. Determining the relationship between dietary inflammatory 
index and nutritional status in adult subjects. Başkent University, Institute of 
Health Sciences, Nutrition and Dietetics Program, Master’s Thesis, 2018. 
In this study, it was aimed to estimate the nutritional status of adult individuals and 
determine the relationship between nutritional status and dietary inflammatory index 
(DII) . In the study, 119 adult women who applied to the Private Middle East 
Hospital Internal Medicine Policlinic were included between February and 
September 2017. Socio-demographic characteristics, physical activity status and 
eating habits of the individuals were recorded in the questionnaire form. Individuals’ 
anthropometric measurements, some biochemical parameters, and three-day 
nutritional records were assessed. The dietary inflammatory index scoring system 
was developed by the studies that analyzed the effects of the diet on inflammatory 
markers. The scoring was done positive if the food item enhanced inflammation 
effect (pro-inflammatory), whereas it was scored negative in case inflammation 
effect was reduced (anti-inflammatory). In this study, the dietary inflammatory 
indexes were calculated by using the three-day food consumption records of the 
individuals. In addition to these, the Beck depression scale was applied. The mean 
age of the participants in this study was determined as 36.2±10.22 years. According 
to the body mass index (BMI) classification, 36.1% of the individuals were found to 
be overweight (BMI 24.9-29.9 kg/m2) and 49.6% obese (BMI≥30 kg/m2). 
Individuals DII values in the study were assessed by division of quartiles. 
Individuals' dietary inflammatory index limit values range from -3.32 to 4.74. The 
mean value of DII was determined as 0.18±1.73. There was no significant difference 
between C-reactive protein and other biochemical parameters of individuals 
according to dietary inflammatory index quartiles (p> 0.05). It was found that there 
was a negative correlation between individuals' age and DII (p <0.05). 
Anthropometric measurements, basal metabolic rate, total energy expenditure and 
physical activity level were not significantly different in quartiles (p> 0.05). Dietary 
 viii 
protein, polyunsaturated fatty acids (PUFA), omega-3 and fiber intake of individuals 
with low DII were found to be significantly higher than the others (p <0.05). Dietary 
A, E, B6, C vitamins and folate, thiamin, riboflavin and niacin intake of individuals 
with high DII were found to be significantly lower in subjects than those with low 
DII (p <0.05). In addition, magnesium, potassium, calcium, phosphorus and iron 
intake of the subjects were found to be significantly higher in individuals with low 
DII (p <0.05). There was no significant difference between DII quartiles and 
consumption of green tea, black tea and coffee, the presence of metabolic syndrome 
(MetS), depression status, and sleep duration of individuals (p>0.05). In conclusion, 
it has been shown that dietary contents of adult individuals affect the dietary 
inflammatory index. Reducing the inflammatory burden of the diet of individuals by 
considering adequate amounts of energy, macro and micro-nutrients and anti-
inflammatory nutrients intake may help to prevent chronic diseases such as obesity, 
metabolic syndrome, type 2 diabetes (Type 2 DM), cardiovascular diseases (CVD). 
Keywords: Inflammation, nutritional status, dietary inflammatory index, metabolic 
syndrome 
The study was approved by Baskent University Ethics Committee for Non-
Interventional Clinical Investigations on 18.01.2017 with number of KA 16/378 and 
code of 2802 by Ethics Committee Approval. 
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1.GİRİŞ  
İnflamasyon; enfeksiyöz ajanlara ve doku hasarına karşı gelişen fizyolojik bir 
yanıttır (1). Kronik inflamasyona maruziyet insülin direnci (İD), Tip 2 DM, 
ateroskleroz, obezite ve MetS ile ilişkilendirilmektedir. Sigara, alkol, kronik 
enfeksiyon, obezite gibi stres faktörlerine uzun süreli maruziyet kronik inflamasyona 
neden olarak metabolik sendromu da içine alan pek çok hastalık için risk 
oluşturmaktadır. Diyet kronik sistemik inflamasyondan sorumlu önemli bir başka 
faktördür. Yüksek yağ, rafine karbonhidrat ve protein içeren batı tarzı beslenme 
inflamatuvar yanıtı arttırmakta iken, sebze, meyve ve balık içeriği zengin Akdeniz 
tipi beslenme ise düşük düzey inflamasyonla ilişkilidir (2). Diyette yeterli miktarda 
omega-3 yağ asidi, posa, C vitamini, E vitamini, β-karoten, ve magnezyum gibi bazı 
spesifik besin ögelerinin bulunması düşük inflamasyon düzeyleri ile ilişkili olduğu 
gösterilmektedir (3).  
Akut inflamatuvar yanıt, normal koşullarda birkaç gün içerisinde iyileşmeye 
neden olacak şekilde, yara iyileşmesi ve doku yenilenmesi süreçlerinden oluşan 
önemli adımları temsil etmektedir. İnflamatuvar süreç uygun şekilde ilerlemediğinde, 
kronik düşük dereceli inflamatuvar yanıt gelişmektedir. Kronik inflamatuvar yanıt 
sürecinde; tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α), interlökin-1 (IL-1) ve interlökin-6 
(IL-6) gibi pro-inflamatuvar sitokin salınımı yer almaktadır. Ayrıca TNF-α ve IL-6 
karaciğerden akut faz proteini olan C-reaktif protein (CRP) sentezini uyarmaktadır 
(4). Anti-inflamatuvar sitokinlerden olan interlökin-4 (IL-4) ve interlökin-10 (IL-10) 
ise immun yanıtı baskılamaktadırlar (5). 
Obezite vücutta aşırı yağ birikimi sonucu gelişmekte olup, düşük düzeyli 
kronik inflamasyonla ilişkilidir. Obezite kaynaklı gelişen inflamasyon; karaciğer, 
kas, pankreas ve beyin dokusu başta olmak üzere adipoz dokunun pek çok organı 
etkileyen metabolik etkilerinden kaynaklanmaktadır (6). Yağ hücrelerinin 
yerleşimlerine göre metabolik etkileri farklıdır. Visseral yağlanma abdominal yağ 
birikimi ile karakterize olup, subkutan yağ birikiminden daha çok inflamatuvar 
etkiye sahiptir. Bu sebeple bel çevresi (BÇ), bel kalça oranı (BKO)  gibi farklı 
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antropometrik ölçümlerin alınması adipoz dokunun inflamasyondaki rolünü ortaya 
koymakta daha etkili olmaktadır (7). Obezite başta olmak üzere stres faktörlerine 
uzun süreli maruziyet kronik inflamasyonla sonuçlanmakta olup pek çok sistemik 
hastalığı içerisinde bulunduran metabolik sendroma neden olmaktadır. 
Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATPIII) 
2001 yılında yayınlanan raporunda beş risk faktöründen (bozulmuş açlık glukozu, 
hipertansiyon, hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol, bel çevresi ile ölçülen 
abdominal obezite) herhangi üçünün bulunması durumuyla MetS tanısı konulduğunu 
belirtmiştir. (8). 2005 yılı itibariyle sonuçlanan ve 47 ilde toplam 4264 kişiyle 
yapılan Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR) verilerine göre; 
Türkiye’de metabolik sendrom görülme sıklığı %35 olarak saptanmıştır. Kırsal ve 
kentsel bölgeler arasında görülme sıklığı bakımından fark bulunamamış; kadınların 
%41’inde, erkeklerin ise %29’unda metabolik sendromun görüldüğü belirtilmiştir 
(9). 2010 yılında Metabolik Sendrom Derneği tarafından yapılan Türkiye Sağlık 
Çalışmasına (PURE) göre 4057 birey çalışmaya katılmış, bel çevresi erkeklerde >94 
cm, kadınlarda ise >80 cm kriter olarak alınmıştır; kadınlarda metabolik sendrom 
sıklığı %43.5, erkeklerde ise %41.4 olarak saptanmıştır. Yaş arttıkça metabolik 
sendrom sıklığının da arttığı görülmüş, 60-64 yaşlarındaki bireylerde metabolik 
sendrom sıklığı %57.7 olarak saptanmıştır (10,11). 
Metabolik sendromun temelinde kronik inflamasyonun yer aldığı 
bilinmektedir. Yapılan bir meta-analizde diyetin kronik hastalıklarda inflamasyon 
göstergeleri üzerinde etkili olduğuna dair pek çok çalışma incelenmiştir (12). Sağlıklı 
besin ögelerini içeren Akdeniz diyetinin obez bireylerde düşük düzeyli inflamasyonu 
azalttığı bilinmektedir. Ayrıca Akdeniz diyetinin vücut ağırlığı kaybını destekleyerek 
inflamasyonu hafiflettiği görülmüştür (13). Obezitenin kronik düşük düzeyli 
inflamasyonu tetiklediği gibi kronik inflamasyon sonucu da obezitenin ortaya 
çıkabileceği bilinmektedir. Bu durumda obezite ve inflamasyon arasında çift yönlü 
ilişki olduğu söylenebilir (14). 
Diyet inflamatuvar indeksi (Dİİ), besin, besin ögeleri, flavonoidler olmak 
üzere farklı besin ögelerinin inflamasyon üzerine etkisinin incelendiği insan, hayvan 
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ve hücre kültürü çalışmalarından yola çıkarak 2009 yılında Cavicchia ve ark. (15) 
tarafından geliştirilmiştir. Diyet bileşenlerinin, serum pro-inflamatuar (IL-1β, TNF-α, 
IL-6, C-reaktif protein) ve anti-inflamatuvar göstergeler (IL-4, IL-10) üzerine 
etkilerinin incelenerek oluşturulduğu literatür tabanlı bir indekstir (15). Shivappa ve 
ark. (16) diyetin inflamatuvar göstergeler üzerine etkisinin incelendiği çalışmalardan 
yola çıkarak 11 farklı ülkenin veri setini kullanarak farklı popülasyonların 
diyetlerinin inflamatuvar potansiyellerini karşılaştırmak amacıyla Dİİ skorlama 
sistemi geliştirmişlerdir. Skorlama sistemine tam tahıl, besin ögeleri ve biyoaktif 
besin bileşenleri de bulunduran toplamda 45 besin ögesi dahil edilmektedir. Besin 
ögelerinin ortalama ve standart alım miktarlarını sağlam bir literatür temeline dayalı 
belirleyen standart global ortalama ve standart sapma değerlerine göre Dİİ 
hesaplanmaktadır. 
Diyet inflamatuvar indeksi, kuvvetli literatür tabanına dayanmaktadır ve 
bireysel alımları global bir referans değere standardize etmektedir. Besin tüketim 
kaydı ve besin tüketim sıklıklarından elde edilen veriler 45 besin maddesi için 
belirlenen katsayılar aracılığıyla hesaplanarak bireylerin diyet inflamatuvar skorları 
elde edilmektedir. Besin ögesi inflamasyonu arttırıcı (pro-inflamatuvar) etki 
gösteriyorsa pozitif, inflamasyonu önleyici (anti-inflamatuvar) etki gösteriyor ise 
negatif skorlar elde edilmektedir (17).  
Diyetin birçok kronik hastalığın temelinde yatan sebep olan inflamasyon ile 
sıkı ilişkili olduğu bilinmektedir (18). Kardiyovasküler hastalıklar, astım, kemik 
hastalıklarında yapılan çalışmalarda Dİİ ilişkili bulunmuştur (19,20,21). Fazla kilolu 
ve obez bireylerde inflamatuvar yanıtın daha yüksek olduğu yapılan çalışmalarda 
belirtilmektedir (22,23). Yetişkin bireylerin besin tüketimleri ve beslenme 
durumlarının, diyet inflamatuvar indeksini nasıl etkilediği tam olarak 
bilinmemektedir. Literatürde diyet inflamatuvar indeksi ve beslenme durumu 
arasındaki ilişkiyi inceleyen yabancı çalışmalara ulaşılsa da ülkemizde sınırlı sayıda 
çalışmada yetişkin bireylerde diyet inflamatuvar indeksi ve beslenme durumlarının 
değerlendirildiği görülmüştür. 
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Bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi ve yetişkin bireylerin beslenme 
durumları (besin tüketimleri, antropometrik ölçümleri, biyokimyasal parametreleri 
vb.) arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır. Bu ilişkinin ortaya koyulması 
yetişkin bireylerde diyete ve beslenme durumuna bağlı kronik inflamatuvar yanıtın 
engellenerek, hastalık gelişiminin önlenmesinde alınacak tedbirleri belirlemek adına 
önem taşımaktadır. 
Bu çalışmadan elde edilen sonuçlar başta insülin direnci ve metabolik 
sendrom olmak üzere kronik inflamasyona bağlı gelişen hastalık riskinin önlenmesi, 
bireylere düşük diyet inflamatuvar indeksine sahip, anti-inflamatuvar özellik 
gösteren, diyetin ve beslenme eğitiminin planlanarak diyet kaynaklı inflamatuvar 
yanıtın en aza indirilmesi hedeflenmektedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 
2.1. İnflamasyon  
İnflamasyon doku hasarı veya inflamatuvar uyaran varlığında vücudun 
kendine özgü verdiği bir yanıttır (24,25). Akut inflamatuvar yanıt, normal koşullarda 
birkaç gün içerisinde iyileşmeye neden olacak şekilde, yara iyileşmesi ve doku 
yenilenmesi süreçlerinden oluşan önemli adımları temsil etmektedir. İnflamatuvar 
süreç uygun şekilde ilerlemediğinde, kronik düşük dereceli inflamatuvar yanıt 
gelişmektedir (4). Obezite başta olmak üzere bazı stres faktörleri (sigara ve alkol, 
inflamatuvar hastalıklar) kronik inflamasyona yol açarak metabolik sendroma neden 
olmaktadır (2). 
İnflamasyon, enfeksiyon veya yaralanma sırasında hayatta kalmayı sağlayan 
temel bir immün yanıttır. Doku fonksiyonunda değişikliğe neden olan inflamasyon 
sonucu homeostatik dengenin bozulması hastalığın ortaya çıkmasına katkıda 
bulunmaktadır. İnflamasyon farklı durumlarda ortaya çıkmaktadır. Mekanizma; 
inflamatuvar yanıtın başlaması, ilerlemesi ve dokunun iyileşmesine doğru giden bir 
süreç izlemektedir. Başlangıçta akut inflamatuvar yanıt yaralanma ve enfeksiyoz 
ajanlara karşı geliştirilirken, kronik inflamatuvar yanıt insülin direnci, diyabet, 
ateroskleroz, obezite ve metabolik sendrom ile ilişkilendirilmektedir (26).  
İnflamasyon pek çok kronik hastalığın temelini oluşturmaktadır. Obezite, 
insülin direnci, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar, depresyon kronik 
inflamasyon ile ilişkilendirilmektedir (27-31).  
2.2. Obezite 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) obeziteyi; beden kütle indeksinin (BKİ) 
≥30kg/m2 olması ve vücutta sağlığı bozacak ölçüde aşırı yağ birikmesi olarak 
tanımlamaktadır, gelişmiş ülkelerde önemli bir sağlık sorunu olan obezitenin dünya 
üzerinde sıklığı giderek artmaktadır. Obezite, vücutta birçok endokrin ve metabolik 
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fonksiyonu bulunan yağ dokusunun normalden fazla olması sonucu ortaya çıkan, 
fizyolojik, sistemik, hormonal, metabolik, psikolojik ve sosyal sorunlara yol açabilen 
bir hastalıktır (32). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2010 (TBSA 2010) 
verilerine göre, ülkemizde erkek bireylerde obezite (BKİ ≥30.0 kg/m2) görülme 
sıklığı %20.5 ve kilolu olma/hafif şişmanlık (BKİ:25.0-29.9 kg/m2) görülme sıklığı 
ise % 39.1’dir. Kadın bireylerde ise bu oran sırasıyla %41.0 ve % 29.7’dir. Obezite 
görülme sıklığı tüm yetişkin bireylerde %30.3, hafif şişmanlık ise %34.6 sıklıktadır 
(33). Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi II (TURDEP II) çalışmasında ise obezite 
prevelansı % 35.9 (Erkek:% 27.3; Kadın: % 44.2) olarak saptanmıştır (34). Dünya 
Sağlık Örgütü (WHO); 18 yaş ve üzeri dünya popülasyonunun %39’unun kilolu, 
%13’ünün ise obez bireylerden oluştuğunu göstermektedir (35). 
2.2.1. Obezitenin Saptanması 
Boy uzunluğu ve vücut ağırlığına dayalı bir indeks olan beden kütle indeksi 
(BKİ), obezite ve obezite riskini tanımlamaktadır. BKİ; vücut ağırlığının (kg 
cinsinden) boy uzunluğunun (metre cinsinden) karesine bölünmesiyle 
hesaplanmaktadır. BKİ değerinin normal sınırların (18.5-24.9 kg/m2 ) altında ya da 
üzerinde olması sağlık riskinin arttığının göstergesidir. (36).  Yapılan bir çalışmaya 
göre BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranının yüksek olması plazma metabolik risk 
faktörleri (CRP (≥2.11 mg/L), serum trigliserit (≥150 mg/dL), kan basıncı (≥130/85 
mm Hg) ve serum insülin (≥25 µU/mL))  ile pozitif ilişkili saptanmıştır (37). 
Bel çevresi ölçümü abdominal yağlanmanın iyi bir göstergesidir. Yağ 
kütlesinin vücudun alt bölümünde toplanması durumunda (jinoid/ armut tip/kadın 
tipi) hastalık riskinin az olduğu belirtilmektedir. Vücutta yağ kütlesinin üst bedende 
toplanması (android/elma tip)/erkek tipi) hastalık riskinin arttığını gösteren bir 
durumdur. Bel kalça oranı bu iki tip obeziteyi ayırmak için kullanılmaktadır. Android 
tip şişmanlık kalp hastalıkları, hipertansiyon, diyabet ve bazı kanser türlerini (meme, 
kolon gibi) oluşma riskini artırır (38). WHO’nun sınıflamasına göre; bel/ kalça 
oranının erkeklerde 0.90’ın, kadınlarda 0.85’in altında olması sağlık riskinin 
arttığının göstergesidir (39).  
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Bel çevresi / boy uzunluğu oranı da abdominal yağlanmanın bir göstergesidir. 
Bel/boy oranı sağlık riski göstergesi olarak 0.5-0.6 riskli, >0.6 tedavi gerektirici 
durum olarak kabul edilmektedir (40).  Vücut yağ oranı ölçümü biyoelektriksel 
empedans analizi (BİA) yöntemi yağsız doku kütlesi ile yağ dokunun elektriksel 
geçirgenlik farkına dayalı bir ölçüm metodur. Vücut yağ oranın kadın bireylerde 
≥%32 ve erkek bireylerde ≥%25 olması sağlık risklerinin arttığını göstermektedir 
(41). 
2.2.2. Obezite ve İnflamasyon 
Obezitenin neden olduğu inflamasyon, insülin duyarlılığında değişme, 
endotelden adhezyon moleküllerinin salınımı, karaciğerde fibrinojen ve trombosit 
pıhtılaşma faktörü üretiminde artışa neden olarak kardiyovasküler hastalıklar ve 
diyabete neden olmaktadır. Obez bireyde adipoz dokunun artışına bağlı olarak 
inflamatuar sitokin salınımdaki artış CRP düzeylerini arttırmaktadır (42).  
Adipoz doku tarafından salgılanan TNF-α ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinler, 
karaciğerde CRP üretimini uyararak kronik düşük düzeyde sistemik inflamasyonu 
başlatmaktadır. CRP, inflamasyonun önemli bir göstergesidir, sistemik inflamasyona 
duyarlı fakat spesifik olmayan önemli bir inflamatuvar biyokimyasal göstergedir. 
Karaciğerde üretilen bir akut faz proteini olan CRP’nin, hepatositlerde sentezi IL-6 
tarafından uyarılır, interlökin 1-beta (IL-1β) ile arttırıcı etki eder. CRP düzeyi akut 
inflamatuar durumlarda veya doku hasarında geçici olarak 1000 kata kadar artmakta, 
kronik inflamatuar olaylarda ise sürekli yüksek değerler izlemektedir (42). Obezite 
ve serum CRP arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmaya göre;  yüksek insülin 
seviyeleri, artmış BKİ ve insülin direnci düzeyinde artış ile pozitif yönde korele 
olduğu görülmüştür (43). 
2.3. Adipoz Doku 
Adipoz doku hücre sayısı ve büyüklüğü bakımından enerji ihtiyacı ve 
harcamasına bağlı olarak, yaşam boyu sürekli hacim değişikliği gösteren bir dokudur. 
Adipoz doku salgıladığı enzim, sitokin, büyüme faktörü ve hormonlarla biyolojik 
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fonksiyonlar ve özellikle enerji metabolizmasının düzenlenmesinde önemli bir yere 
sahiptir. Adipoz doku enerjinin depo edildiği bir doku olmasının yanı sıra, endokrin 
bir organ gibi metabolik homeostazı etkileyen biyolojik olarak aktif pek çok maddeyi 
sentezlediğinden metabolik olarak aktif bir organ olarak görülmektedir (44). 
Adipositlerin lipidleri depolama ve bırakma kabiliyetleri, insüline yanıtları ve 
adipokinler aracılığı ile oluşturdukları endokrin etkileri, immun sistem tarafından çok 
fazla etkilenmektedir. (45). Bu nedenle adipozitenin artışı olarak görülen obezite, 
diyabet, insülin direnci, kardiyovasküler hastalıklar, kanser gibi pek çok kronik 
hastalık oluşumunda önemli bir risk faktörü olarak bilinmektedir (46).  
Adipoz dokudan pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuar etkilere sahip olan 
biyoaktif maddeler salgılanmaktadır. Obez bireylerde adipoz doku disfonksiyonu 
nedeniyle adipokinlerin yapımı veya salgılanmasında oluşan düzensizlik birçok 
hastalık komplikasyonları oluşturmakta, bireylerin yaşam kalitesinin azalmasına ve 
mortalite oranının artmasına neden olmaktadır. Adipoz doku, trigliseritlerin enerji 
olarak depolandığı esas yerdir. Ayrıca adipositlerden enzimler, büyüme faktörleri, 
sitokinler, kemokinler ve hormonlar (adipokinler) gibi proteinler üretilmektedir. 
Adipokinler, adipositlerden sentezlenen, otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan 
hücreler arası sinyal taşıyan proteinlerdir (47).  
Adipoz doku proteinleri beslenme, enerji dengesi, lipid ve glikoz 
metabolizması, inflamasyon, koagulasyon, kardiyovaskuler sistem, insülin 
duyarlılığı, kan basıncı ve akut faz cevaplar üzerinde etkilidirler. Obezite durumunda 
bu proteinlerin artması, akut-faz proteinleri ile inflamatuar sitokinlerinin dolaşımdaki 
düzeyinin yükselmesi düşük seviyedeki kronik inflamasyona neden olmaktadır (48). 
Kronik inflamatuvar cevap insülin direnci, metabolik sendrom, Tip 2 DM, 
kardiyovasküler hastalıklar, kanser gibi pek çok hastalık ile sonuçlanmaktadır (49). 
2.3.1. Adipoz doku ve pro-inflamatuvar sitokinler 
Adipoz dokuda bulunan immun hücreler aktif olarak pro-inflamatuvar TNF-
α, IL-6, IL-1β ve IL-8 ve anti-inflamatuar (IL-10, IL-4) sitokinleri salgılamaktadırlar. 
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Anti-inflamatuar sitokinler, zayıf adipoz dokuda insülin duyarlılığını sağlarken, obez 
bireylerde proinflamatuar sitokinler insülin direncine yol açmaktadır. Aynı zamanda 
pro-inflamatuar sitokinler adipositlerde lipolizi uyarmaktadırlar (50). Adipoz doku 
makrofajları; M1 (klasik aktifleşen) ve M2 (alternatif aktifleşen ) olarak ikiye 
ayrılmaktadır. M1 tipi TNF-α, IL-1β gibi pro-inflamatuvar sitokinleri eksprese 
ederken, M2 makrofajlar IL-10 gibi anti-inflamatuvar sitokinleri eksprese etmektedir. 
Adipoz dokudaki M1 makrofaj tipinin obez bireylerde inflamasyon ve insülin 
direncine katkı sağlayan makrofaj tipi olduğu bildirilmektedir (50). 
Pro-inflamatuar sitokin olan TNF-α; adipoz dokudan IL-6 ve IL-1β gibi 
inflamatuvar sitokinlerinin salınımında artışa neden olur. TNF-α, insülin direncinde 
etkili olan sitokin olarak bilinmektedir. Obez bireylerin plazma ve adipoz 
dokularında bulunan TNF-α konsantrasyonun vücut ağırlığı kaybı ile serum 
seviyesinde azalma kaydedilmiştir. İnsulin direncine neden olmasının yanısıra 
adipozit farklılaşmasına neden olarak adipoz dokunun genişlemesine katkıda 
bulunmaktadır (51). 
Adipozitler ve makrofajlardan salınan bir başka pro-inflamatuvar sitokin olan 
IL-6,  adipoz doku ve karaciğerde insülin direncini artırarak inflamasyona neden 
olmaktadır. Artan beden kütle indeksi, bel çevresi ve serbest yağ asitleri IL-6 
üretimini de artmaktadır (52). 
IL-1β,  pankreas β hücresinde inflamasyon ve apoptozise neden olmaktadır. 
IL-1β’nın bloke edilmesinin obezite ilişkili insülin direnci ve adipoz doku yangısının 
azaltılmasında etkili olacağı öne sürülmektedir (53). 
2.3.2. Adipoz doku ve anti-inflamatuvar sitokinler 
IL-4 ve IL-10 adipoz doku kaynaklı anti-inflamatuvar etki gösteren 
sitokinlerdir. IL-4 pro-inflamavar sitokinlerin ekspresyonu ve salınımı üzerinde 
inhibe edici etkiye sahiptir. IL-10 immun yanıtta görevde en önemli anti-
inflamatuvar sitokin olarak bilinmektedir. Sistemik inflamasyonda fizyolojilk bir 
yanıt olarak salgılanmaktadır (54) . 
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M2 makrofajları, anti-inflamatuar sitokin olan IL-10 salgılamaktadırlar. 
Yüksek IL-10 seviyesinin; TNF-α ekspresyonunu azalttığı, insülin duyarlılığını 
arttırarak, glikoz intoleransında iyileşmeye neden olduğu tespit edilmiştir (55).  
2.4. Metabolik Sendrom 
Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, Tip 2 
DM, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (KAH) olmak üzere pek 
çok sistemik hastalığı içinde barındıran durumu tanımlamaktadır. Metabolik sendrom 
ayrıca insülin direnci sendromu, sendrom X, ölümcül dörtlü gibi farklı terimlerle de 
tanımlanmaktadır (56).   
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) metabolik sendrom 
kılavuzunda metabolik sendromun ilk basamağı olarak Tip 2 DM veya bozulmuş 
glukoz toleransına ek olarak genetik faktörler, fetal malnütrisyon, fiziksel inaktivite, 
obezite ve ileri yaşın neden olduğu insüline karşı biyolojik yanıtsızlık durumu olan 
insülin direnci varlığını kabul etmektedir. Ayrıca hipertansiyon varlığı, dislipidemi 
(yüksek trigliserid ve LDL düzeylerine ek olarak, düşük HDL kolesterol),  obezite, 
koroner arter hastalığı, alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması, polikistik over 
sendromu, artmış C-reaktif protein düzeyi ile karakterize subklinik inflamasyon, 
endotel disfonksiyon ve hiperkoagülabilite metabolik sendromun diğer basamaklarını 
oluşturmaktadır (56). 
2.4.1. Metabolik sendrom sıklığı  
Amerika’da yapılan Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırması (NHANES) 
sonuçlarında metabolik sendrom sıklığı 1988–1994 yıllarında %25.3,  2007–2012 
yıllarında %34.2’ye ulaşmıştır (57). 
Ülkemizde ise Türkiye Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR) 
sonuçlarına göre yetişkin nüfusta metabolik sendrom sıklığı %33.9 (kadınlarda 
%39.6, erkeklerde %28) bulunmuştur (58). Ülkemizde yapılan bir başka çalışma olan 
Türk erişkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri (TEKHARF) çalışmasının 
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sonuçlarına göre erkek bireylerde 40-49 yaş grubunda %44, kadın bireylerde ise 60-
69 yaş grubunda %56 ile en yüksek oranda metabolik sendrom kaydedilmiştir (59).  
2.4.2. Metabolik sendrom tanı kriterleri  
Metabolik sendrom sıklığının dünyada ve ülkemizde artmakta olduğu 
görülmektedir. Özellikle oluşturduğu vasküler hastalıklar nedeni ile morbidite ve 
mortalitede önemli etkileri bulunmaktadır (60). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 1998 
(61),  Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli (National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel; NCEP-ATP III) 2001 (8) ve Uluslararası 
Diyabet Federasyonu (IDF) 2005 yıllarında metabolik sendrom tanı kriterleri 
yayınlamışlardır (62). 
WHO 1998 yılında metabolik sendromu, diyabet, bozulmuş açlık glukozu, 
bozulmuş glukoz toleransı veya insülin direnciyle birlikte hipertansiyon (>160/90 
mmHg), hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminüriden en az ikisinin olması 
olarak tanımlamıştır (61). Tablo 2.1.’de WHO metabolik sendrom tanı kriterleri 
gösterilmiştir. 
Tablo 2.1. WHO metabolik sendrom tanı kriterleri (61) 
Aşağıdakilerden en az biri: 
İnsülin direnci 
Bozulmuş glukoz toleransı 
Diabetes mellitus 
ve 
Aşağıdakilerden en az ikisi: 
Hipertansiyon (kan basıncı >140/90 mmHg veya antihipertansif kullanıyor olmak) 
Dislipidemi (trigliserid düzeyi >150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte <35 mg/dl, 
kadında <39 mg/dl) 
Abdominal obezite (BKİ >30 kg/m2 veya bel/kalça oranı erkekte >0.90,  
kadında >0.85) 
Mikroalbuminüri (idrar albumin atılımı > 20 mcg/dakika veya albumin/kreatinin 
oranı > 30mg/g) 
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NCEP-ATP III 2001 yılında yetişkinlerde abdominal obezite (Erkeklerde 
>102 cm kadınlarda >88 cm), hipertrigliseridemi (>150 mg/dl), düşük HDL 
(Erkeklerde <40 mg/dl, Kadınlarda < 50 mg/dl), Hipertansiyon (Kan basıncı>130-85 
mm-Hg ), Hiperglisemi (Açlık kan şekeri >110 mg /dl), metabolik sendrom tanısı 
için beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğunu bildirmiştir (8). NCEP-ATP III 
metabolik sendrom tanı kriterleri Tablo 2.2’de verilmiştir. 
Tablo 2.2. NCEP ATP III-2001, metabolik sendrom tanı kriterleri (8) 
Aşağıdakilerden en az üçü: 
Abdominal obezite (bel çevresi: erkeklerde > 102 cm, kadınlarda > 88 cm) 
Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 
Düşük HDL (erkeklerde < 40 mg/dl, kadınlarda < 50 mg/dl) 
Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) 
Hiperglisemi (açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl) 
IDF 2005 yılında ise farklı etnik gruplara göre farklı eşik değerleri 
belirleyerek global bir kılavuz yayınlamıştır. Bu kılavuzda santral obezite ve yüksek 
trigliserid düzeyleri insülin direncini işaret etmektedir. Metabolik sendrom tanısı 
koyabilmek için santral obezite mutlaka aranmaktadır. İlave olarak yüksek trigliserid, 
düşük HDL, yüksek kan basıncı, yüksek açlık glikozundan en az iki tanesi 
bulunmalıdır. Bu kılavuzda WHO ve NCEP-ATP III kriterlerinden farklı olarak 
santral obezite tanımında ırklar için farklı eşik değerler kabul edilmiştir. Santral 
obezite; bel çevresinin Avrupalı erkeklerde 94 cm, kadınlarda 80 cm; Güney Asyalı 
ve Çinli erkeklerde 90 cm, kadınlarda 80 cm; Japon erkeklerde 85 cm, kadınlarda 80 
cm’in üzerinde olması olarak tanımlanmıştır (62). International Diabetes Foundation 
(IDF)-2005, metabolik sendrom tanı kriterleri Tablo 2.3’de verilmiştir. 
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Tablo 2.3. International Diabetes Foundation (IDF)-2005, metabolik sendrom 
tanı kriterleri (62) 
Abdominal obezite (Bel çevresi: Avrupalı erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 
cm) 
ve 
Aşağıdakilerden en az ikisi 
Trigliserid ≥ 150 mg/dl 
HDL: erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl 
Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg 
Açlık kan glukozu ≥ 100 mg/dl veya Tip 2 DM 
2.4.3. Metabolik sendrom tedavi hedefleri 
TEMD (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği) metabolik sendrom 
ve insülin direncine neden olan risk faktörlerinin yaşam şekli değişiklikleri ile 
kontrol altına alınmasını ayrıca gerekli koşullarda klinik hedeflere ulaşmak amacıyla 
ilaç tedavisinin başlanmasını tedavi hedefleri olarak göstermektedir. Yaşam tarzı 
değişikliği dışında, metabolik sendromu tedavi edebilecek tek bir ajanın olmadığını, 
en uygun tedavi yönteminin ise sağlıklı beslenme, vücut ağırlığı kaybı ve düzenli 
egzersizi de içine alan yaşam şekli değişiklikleri olarak göstermiştir (56). 
2.4.4. Metabolik sendrom ve inflamasyon 
Visseral adipozite;  insülin direnci, hipertansiyon, yüksek trigliserit, yüksek 
LDL kolesterol, Tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık gelişimi için önemli risk 
faktörüdür. İnsülin direnci ve MetS kronik inflamasyonun altında yatan temel 
mekanizmalardır (63).  
Egzersiz, vücut ağırlığı kaybı, sebze-meyve tüketimi, yeterli diyet lifi, kepekli 
tahıllar,  az yağlı süt, düşük doymuş yağ ve şeker tüketimini de içine alan yaşam tarzı 
değişiklikleri doğrudan anti-inflamatuar etkiye sahiptir. Tüm bu öneriler MetS'in ilk 
basamak tedavi seçeneği olarak önerilmektedir. Omega-3 yağ asitlerinden zengin 
akdeniz diyetinin trigliserit düzeyini düşürerek inflamasyonu azalttığı ve MetS 
üzerinde yararlı etkileri olduğu gösterilmiştir (2). 
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Akdeniz tipi beslenme; işlenmemiş tahıllar, kurubaklagil, yağlı tohumlar, 
meyve ve sebze,  orta/yüksek balık ve yoğurt tüketimi, orta/düşük kümes hayvanları 
tüketimi, kırmızı ve işlenmiş et tüketiminin azaltılması, zeytinyağı tüketimi 
metabolik sendrom ve inflamasyon riskini önlemektedir (64). 
Yapılan randomize kontrollü bir çalışmanın sonuçlarına göre; tam tahıl, 
sebze-meyve, yağlı tohum, zeytinyağı ile zenginleştirilmiş diyet Akdeniz tipi 
beslenen grup ile günlük enerjinin %50-60’ı karbonhidrat, %15-20’si protein ve 
%30’u yağ ile oluşturulmuş standart tip diyet alan kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında; Akdeniz tipi beslenen grupta daha yüksek vücut ağırlık kaybı, 
daha düşük serum CRP ve IL-6 düzeyi ile insülin direncinde önemli derecede azalma 
gözlenmiştir (65). 
Kurubaklagiller; önemli miktarda flavonoid, izoflavon, fenolik asit ve lignan  
gibi fenolik bileşikler içermektedir. Yapılan bir çalışmaya göre kurufasülye, 
mercimek ve nohut gibi kurubaklagillerin kardiyovasküler risk faktörleri ve oksidatif 
stres göstergeleri üzerinde olumlu etkiye sahip olduğu,  haftada 4 porsiyon 
kurubaklagil tüketen bireylerde, 8 hafta sonunda önemli derecede ağırlık kaybı, 
plazma antioksidan kapasitelerinde artış, okside LDL ve total kolesterol düzeylerinde 
düşüş gözlenmiştir (66). 
2.5. Depresyon 
Depresyon, hüzün, düşük benlik saygısı, zevk kaybı ve zorluk fonksiyonu ile 
karakterize, duygusal, fiziksel ve davranışsal durum bozukluğudur (67). 
Depresyonun şiddeti, hastalıkta görülen semptomların çeşidine ve sıklığına göre 
belirlenmektedir. Mental bozuklukların tanısal ve sayımsal el kitabı (DSM-IV-TR) 
depresyonun şiddetini hafif, orta ve şiddetli olarak üç grupta incelemektedir. 
Depresyonun farklı alt tipleri mevcuttur. Major depresyonun tanı ölçütlerinin 2 yıl ya 
da daha uzun süre tam olarak karşılanması durumunda kronik depresyon durumu 
ortaya çıkmaktadır. Depresif belirtilerin belirli bir mevsimde düzenli olarak 
başlaması ve düzelmesi şeklindeki örüntü mevsimsel ruhsal bir bozukluk olarak 
adlandırılmaktadır (68).  
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Depresyonu tanımlamak ve şiddetini belirlemek amacıyla Beck, Ward, 
Mendelson ve Erbaugh (1961) tarafından depresyonla ilgili olarak duygusal, bilişsel 
ve motivasyonel boyutlarda gözlenen semptomların şiddetini ölçmeyi amaçlayan 
Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) geliştirilmiştir (69). Bu ölçek depresyonun belirtileri 
ile ilgili: Karamsarlık, ağlama nöbetleri, suçluluk duygusu, depresif ruh hali, 
doyumsuzluk, başarısızlık duygusu, tedirginlik, iştah kaybı, sosyal çekilme, 
kararsızlık, yorgunluk, bedensel imajın çarpıtılması, uyku bozukluğu, somatik 
meşguliyetler, çalışma inhibisyonu ve libido kaybını incelemektedir (70). Bu ölçeğin 
Türkçe çevirisi olan Beck Depresyon Envanterinin Türkiye’de geçerlik ve güvenirlik 
çalışmaları Hisli (1988,1989) tarafından yapılmıştır (71,72). 
2.5.1. Depresyon obezite ve inflamasyon 
Depresyon ve obezite arasında karşılıklı bir ilişki olduğu saptanmıştır. 
Obezitenin depresif sendromları arttırdığı ve depresyonun da obezitenin gelişmesine 
katkı sağladığı bilinmektedir. Obez bireylerde fizyolojik ve psikososyal 
mekanizmaların depresyon gelişimi üzerinde etkili olduğu görülmüştür (73). 
Yapılan bir çalışmaya göre depresif olmayan bireyler ile karşılaştırıldığında, 
hafif depresif semptomları olan ve majör depresyondaki bireylerde obezite sıklığının 
daha yüksek bulunduğu, depresyonun güçlü şekilde obezite ve obez bireylerde 
yüksek enerji alımı ile ilişkili olduğu görülmüştür (74). 
Depresyonun pek çok hastalıkla beraber seyrettiği, özellikle de yaygın olarak 
görülen kronik inflamatuvar hastalıklarla birlikte olabileceğine dair pek çok çalışma 
mevcuttur. Depresyon sırasında stres hormonları, sitokinler ve C-reaktif protein gibi 
biyokimyasal değerlerin değişimi, depresyon ile inflamatuvar yolaklar arasında bir 
ilişkinin varlığına işaret etmektedir. Depresyon ile inflamasyon arasındaki ilişki 
proinflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-6) depresif hastaların  plazma düzeyindeki 
artışına ve CRP artışına bağlanmaktadır (75). Depresyon oluşumuna etki eden 
obezite, alkol ve sigara tüketimi gibi faktörlerin de inflamasyon ve endotelyal 
disfonksiyon üzerine olumsuz etkileri görülmüştür (76). 
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Özellikle rafine karbonhidrat, nişasta ve şeker tüketimi serum glikoz ve 
insülin düzeyini hızla arttırarak postprandiyal gliseminin artışına neden olmaktır.  Bu 
durum proinflamatuvar sitokin üretimini arttırarak ve depresif semptom gelişimini 
uyarmaktadır (77). 
Diyet bileşenleri ile depresyon riskinin incelendiği bir meta analiz 
çalışmasına göre; batı tipi beslenme, kırmızı et, işlenmiş et ürünleri, rafine tahıllar, 
şeker, yüksek yağlı süt ürünleri, tereyağı, patates ve yüksek yağlı sosların tüketimi ile 
sebze meyve tüketiminin düşük olması, depresyon riskinin daha yüksek olduğunu 
göstermektedir (78). Diyet bileşenlerinin BKİ, inflamasyon ve depresyon üzerine 
etkilerinin incelendiği bir başka çalışmada ise;  kırmızı et, fast-food, rafine besinler 
ve atıştırmalık tüketiminin artmış enerji alımı ve yüksek BKİ ile inflamatuvar 
göstergelerin artışına neden olduğu, sebze, meyve, balık ve tam tahıl tüketiminin ise 
artmış BKİ, yüksek serum CRP düzeyi ve depresif sendrom görülme sıklığı ile zıt 
ilişkili olduğu saptanmıştır (79). 
2.6. Yeterli ve Dengeli Beslenme  
Türkiye Beslenme Rehberi 2015 (TÜBER)’e göre günlük alınan diyet 
enerjisinin; %45-60’ının karbonhidratlardan, %10-20’sinin proteinlerden, %20-
35’inin yağlardan sağlanması önerilmektedir. Trans yağ asidi alımının günlük diyet 
enerjisinin %1’inden az olması önerilmektedir. Toplam yağdan gelen enerjinin 
%10’u (tercih %7-8) doymuş yağlardan (SFA; hayvansal besinlerde bulunan yağ, 
tereyağı, iç yağı, kuyruk yağı), %12-15’i tekli doymamış yağlardan (MUFA; 
zeytinyağı, fındık yağı, kolza, kanola yağı) ve %7-10’u ise çoklu doymamış 
yağlardan (PUFA; n-6 yağ asidi içeren mısırözü, soya, ayçiçeği ve pamuk yağı ve n-3 
yağ asidi içeren balık, balık yağı, ceviz, keten tohumu)  gelmesi önerilmektedir. 
Toplam yağ alımında enerjinin %5-10’u omega-6 (LA: linoleik asit), %0.6-1.2’si ise 
omega - 3 (ALA: alfa linolenik asit) yağ asitlerinden sağlanmalıdır.  Diyetin 
kolesterol miktarının 300 mg’ın altında tutulması önerilmektedir (80). 
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2.6.1. Beslenme ve inflamasyon 
Kronik inflamasyonun metabolik hastalıklardaki rolü araştırıldığında, diyet 
içeriği ve beslenme alışkanlıklarının inflamasyon göstergeleri üzerinde etkili olduğu 
görülmektedir (81). İnsanlarda yapılan çalışmalarda besin tüketim sıklığı ve besin 
tüketim kayıtları ile alınan diyet bileşenlerinin serumda CRP, IL-6 ve TNF-α gibi 
inflamasyon göstergeleri etkilediği ortaya çıkmaktadır (82,83). 
Magnezyum, posa, omega-3, çoklu ve tekli doymamış yağ asitleri, 
flavanoidler, karatenoidler serum inflamatuvar göstergeleri azaltırken, doymuş yağ 
asitleri, trans yağ asitleri, yüksek glisemik indeks içeren karbonhidratlar, yüksek 
omega-6/omega-3 oranı ve yüksek doymuş yağ alımı inflamasyonu arttırmaktadır. 
Batı tipi beslenmeye göre Akdeniz tipi beslenme;  anti-inflamatuvar diyet 
bileşenlerinin pek çoğunu bir arada barındırmaktadır (84).  
2.6.1.1. Karbonhidratlar ve inflamasyon 
Glisemik indeks, besinlerin kan şekeri seviyelerine etkilerini gösteren 
karşılaştırmalı bir ölçümdür. Glisemik yük ise karbonhidrat içeren bir besinin yenilen 
miktarının kan şekerine etkisidir (85). Yüksek glisemik indeks ve glisemik yük 
içeren diyetler insülin direnci, Tip 2 DM ve KAH için risk oluşturmaktadır. Yapılan 
bir çalışmada diyetin glisemik indeksindeki 10 birimlik artışın, serum CRP 
düzeyinde %29’luk bir artışla sonuçlandığı görülmüştür (86). 
Diyetin posa içeriği; karbonhidrat kalitesi ve sistemik inflamasyon arasındaki 
ilişkiyi etkilemektedir. Diyetle alınan toplam posa miktarı önemli inflamatuvar 
göstergeler olan IL-6 ve TNF-α ile zıt ilişkili bulunmuştur (87). Obez bireyler 
üzerinde 8 hafta boyunca yapılan bir müdahale çalışmasının sonuçlarına göre; enerji 
kısıtlı (1200-1600 kkal), kompleks karbonhidratlardan zengin (%60-65 
karbonhidrat), %8-10 protein ve %30 yağ (%7-8 SFA, %15 MUFA, %7-8 PUFA) 
içeren diyetin kilo kaybı ve inflamatuvar göstergelerde düşüşe neden olarak 
metabolik profilde iyileşme sağladığı kaydedilmiştir (88).  
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2.6.1.2. Proteinler ve inflamasyon 
Batı tipi beslenmede; protein kaynağının kırmızı et ve işlenmiş et ürünlerinin 
olması serumda artmış CRP düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur (89). Diyette 
makrobesin ögeleri ve serum CRP düzeyi arasıdaki ilişkinin incelendiği bir 
çalışmaya göre; yumurta, kırmızı et, tam yağlı süt ürünleri gibi yüksek kolesterol ve 
doymuş yağ içeren protein kaynaklarının tüketimi yüksek CRP düzeyleri ile ilişkili 
bulunmuştur. Aynı çalışmada; bireylerin yağ, protein, kolesterol alımı ile serum CRP 
düzeyleri arasında önemli derecede pozitif ilişkili bulunmuştur (90). Et, süt ve 
ürünlerinin; ambalajlanması, işlenmesi, depolanması, pişirilmesi esnasında 
yapılarındaki protein ve aminoasitlerin okside olması barsak lümeninde oksidatif 
strese yol açarak inflamasyona neden olmaktadır (91). Batı tipi beslenme hayvansal 
kaynaklı protein tüketimi metabolik sendroma ve plazma inflamatuvar belirteçlerinde 
artışa neden olurken (92), bitkisel kaynaklı protein tüketimi soya proteini 
içeriğindeki fitoöstrojen bileşenleri ile plazma lipid  profilini iyileştirmekte ve insülin 
direncini önlemektedir (93). 
2.6.1.3. Yağlar ve inflamasyon 
Diyet ile alınan yağ asitleri adipoz doku ve vücut ağırlığına katkı sağlayarak 
aynı zamanda hücre zarının fonksiyonunu etkileyerek inflamatuar yanıtı 
uyarmaktadır (94). Amerikan Kalp Birliği (AHA) sağlıklı bir diyette toplam 
enerjiden gelen toplam yağ oranının %25-35, doymuş yağ oranının <%7, trans yağ 
asitleri oranın <%1 ve kolesterol alımının ise <300 mg ile sınırlı tutulması gerektiğini 
vurgulamaktadır (95). Diyetle alınan yağın türü ve miktarı postprandiyal 
inflamatuvar yanıtı etkilemektedir. Omega-3 yağ asitleri anti-inflamatuvar gen 
ekspresyonunu indüklerken, omega-6 yağ asitleri pro-inflamatuvar etki 
göstermektedir. Diyette doymuş yağ asidi ve omega-6/omega-3 oranının önerilenden 
yüksek olması inflamasyonu arttırmaktadır (96). Batı tipi beslenme ile yüksek 
omega-6/omega-3 (15/1) inflamasyonu arttırırken, bu oranın 2-3/1’e düşürülmesinin 
romatoid artritli hastalarda inflamasyonu baskıladığı gösterilmiştir (97). Yapılan bir 
çalışmaya göre total enerjinin trans yağ asitlerinden gelen yüzdesi (%2.1±0.4) en 
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yüksek olan grubun plazma C-reaktif protein (p<0.001) ve IL-6 (p<0.05) düzeyi 
önemli derecede daha yüksek saptanmıştır (98). 
Batı tipi beslenmede diyetle alınan yağ oranının ve kolesterol miktarının 
yüksek olması serum kolesterol düzeyini yükselterek, immun hücre ve makrofajları 
uyarılması yoluyla inflamatuvar yanıtı arttırdığı kaydedilmiştir (99). AHA omega-3 
yağ asitlerinin yeterli alımı için haftada iki kez yaklaşık 220 g yağlı balık tüketimini 
önermektedir (95). Omega-3 yağ asidi çoklu doymamış yağ asitlerinden zengin bir 
kaynaktır ve vücutta eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosaheksaenoik aside (DHA) 
dönüştürülerek etki göstermektedir. EPA ve DHA’nın anti-inflamatuar etkilerini, 
CRP, TNF-α, IL-6 gibi pro-inflamatuar proteinlerin seviyelerini azaltarak 
gerçekleştirdiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (100,101).  
2.6.1.4. Vitaminler-mineraller ve inflamasyon 
Obezite, kardiyovasküler hastalıklar, MetS ve oksidatif stres arasındaki 
ilişkide diyet kaynaklı antioksidanlar önemli rol oynamaktadır. Diyetle alınan 
vitaminler ve mineraller oksidatif stres ve inflamasyon üzerinde etkilidir (102). 
E vitamini etkisi gösteren tokoferoller ve türevleri; dokularda bulunan 
ekzojen kaynaklı en önemli lipofilik antioksidandır. E vitamini, serbest radikal ve 
tekli oksijen tutucu olarak görev yapmaktadır. Lipid peroksidasyonunu önleyerek 
endotelden adhezyon molekülü salınımını inhibe ederek kardiyovasküler hastalık 
riskini önlemektedir (103). C vitamini (askorbik asit); limon, portakal, çilek, 
domates, yeşil biber fazla miktarda bulunmaktadır. C vitamini oksijen radikallerini 
(süperoksit, hidroksil radikali, peroksil radikaller) okside ederek hücre hasarını 
korumaktadır (104). Morbid obezlerle yapılan bir çalışmada; plazma düşük C 
vitamin seviyesi artmış CRP düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur (105). Çinkonun 
antioksidan etkisi serbest radikal oluşumunu engelleyici ve oksidatif stresten 
koruyucu rolünden kaynaklanmaktadır. Çinko antioksidan etkili bir enzim olan 
süperoksit dismutaz ve dokuları serbest radikallerin zararlı etkilerinden koruyan 
metallotiyoneinlerin yapısında yer almaktadır (106). Plazma çinko düzeyinin 
azalması durumunda IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi proinflamatuvar sitokinlerin 
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sinyalizasyonu artarak immun sistem uyarılmakta ve aterosklerozis, ülseratif kolit, 
artrit, dermatit gibi çeşitli inflamatuvar hastalıklara neden olmaktadır (107). 
Selenyum metabolizmada oksidatif hasarı önleyen, antioksidan bir enzim olan 
glutatyon peroksidaz yapısında yer almaktadır. Artan reaktif oksijen türlerine karşılık 
düşük antioksidan kapasite sistemik inflamatuvar yanıt sendromu ile 
sonuçlanmaktadır. Selenyum sistemik inflamatuvar yanıtta selenoprotein genlerini 
ekspresyonunu arttırarak; nükleer faktör kappa B (NF- κ B) sinyallerini inhibe 
etmekte ve IL-6, TNF-α gibi inflamatuvar sitokin üretimini baskılamaktadır. Ayrıca, 
kronik inflamasyonda selenyum takviyesi, hepatik ve serum selenyum seviyelerini 
geri yükleyerek baskılanmış selenoprotein biyosentezini arttırmaktadır. Bu durum 
CRP üretimini baskılayarak inflamatuvar yanıt hafiflemektedir (108).  
Bakır yeterli miktarda alındığında süperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon 
peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin aktvitelerinin desteklemektedir. Ancak 
yüksek serum bakır düzeyleri oksidatif stres ile ilişkilendirilmektedir. Bakır 
toksisitesine bağlı gelişen oksidatif stresi; askorbik asit, çinko, A ve E vitaminin 
önlediği bilinmektedir (109).  
Magnezyum glikoz metabolizmasında görevli pek çok esansiyal enzimin 
yapısında yer almaktadır. Coronary Artery Risk Development in Young Adults 
(CARDIA) çalışmasının sonuçlarına göre; 18-30 yaş arası 4497 birey 20 yıl boyunca 
izlenmiş; yüksek magnezyum alan gruba göre düşük magnezyum tüketen grupta 
diyabet gelişme riski istatistiksel olarak önemli olarak yüksek bulunmuştur. Ayrıca 
diyetle magnezyum alımı ile plazma CRP, IL-6, fibrinojen ve HOMA-IR düzeyleri 
zıt ilişkili saptanmıştır (110). 
Başka bir çalışmada ise diyetle magnezyum kaynaklarının yetersiz olması 
bozulmuş glikoz ve insülin metabolizması ile ilişkilendirilmektedir. Magnezyum 
alımının hipertansiyon ve Tip 2 DM gelişme riskini azalttığı, kan trigliserid düzeyini 
azalttarak inflamasyonu önlediği ve HDL kolesterol düzeyini arttırdığı öne 
sürülmektedir (111). 
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2.6.1.5. Fitokimyasallar ve inflamasyon 
Fitokimyasallar meyvelerde, sebzelerde, tahıllarda ve bitkisel kaynaklı 
besinlerde bulunan, besin ögesi olmayan biyoaktif bitki bileşenleridir. 
Fitokimyasallar, kronik hastalık riskinin azaltılmasında rol oynamaktadırlar. 
Fitokimyasallar karotenoidler, fenolikler, alkaloidler ve organosülfür bileşikleri 
olarak sınıflandırılmaktadır. Vücudun homeostazını devam ettirmesinde önemli bir 
biyolojik süreç olan inflamasyon patojenler tarafından ve hasarlanan dokunun tamiri 
için gereklidir. İnflamatuar süreçler aynı zamanda romatoid artrit, astım, kronik 
inflamatuar barsak hastalığı, Tip 2 DM, nörodejeneratif hastalıklar ve kanser gibi 
çeşitli kronik hastalıkların başlamasıyla ve ilerlemesiyle de ilişkilidir (112). 
İnflamasyonun düzenlenmesi karmaşıktır; total yanıt eikosanoid üreten 
siklooksijenaz enzimleriyle, nitrik oksitle ve histaminle sağlanırken, adhezyon 
molekülleri, nükleer faktörler, kemokinler ve sitokinlerle de aracılık etmektedirler 
(113). 
Çeşitli fitokimyasallar immün yanıtı düzenleyerek sağlığı farklı açılardan 
destekleyebilir. Özellikle meyve-sebze bakımından zengin, çeşitliliğe sahip bir diyet 
farklı fitokimyasalları yeterli miktarda sağlayarak, kronik hastalıklarla mücadeleye 
katkı sağlayabilir. Üzüm, yaban mersini içerdiği resrevatrol, zerdeçal içerdiği 
kurkumin, yeşil çay içerdiği epigallokateşin-3-gallat, soya içerdiği genistein, yağlı 
tohumlar, zeytinyağı, üzüm ve elma içerdiği kuarsetin, anti-inflamatuvar ve 
antioksidan ajan olarak görev yapmaktadırlar. Fitokimyasallar immünomodülatör 
etkilerini (114); 
1)  Nitrik oksit (NO), siklooksijenaz (COX)-2 ve nükleer faktör kappa B (NF-κB) 
üretimini inhibe ederek,  
2)  TNF-alfa’nın indüklediği NF-κB inhibisyonu sağlayarak, IL-1β ve IL-6 
ekspresyonunu baskılayarak, 
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3)  Mesajcı RNA (mRNA) ile plazminojen aktivatör inhibitor (PAI)-1, IL-1β, IL-6, 
IL-8, monosit kemoraktan protein (MCP)-1 gibi farklı adipokinlerin 
ekspresyonunu ve sekresyonunu azaltarak inflamasyonu önlemektedirler. 
Aynı zamanda fitokimyasallar immunomodülatör etkilerini; NF-κB yolağının 
azalmasıyla adiponektinin ekspresyonunu arttırarak,  adipozitlerde adenozin 
monofosfat ile aktive olan protein kinaz (AMPK)’yi aktive etme ve mitojenin aktive 
ettiği protein kinazı (MAPK) inhibe etme yeteneğine sahiptir. Dolayısıyla 
proliferasyonu uyarırlar, lipit birikimini ve adipogenezisi inhibe ederler. Endotel 
hücrelerinde ise inflamasyonu TNF-α’nın uyardığı intraselüler adhezyon molekülü 
(ICAM)-1, vasküler hücre adhezyon molekülü (VCAM)-1 ve endotelyal lökosit 
adhezyon molekülü (ELAM)-1 ekspresyonu, NF-κB inhibisyonuna bağlı olarak 
azaltmaktadırlar (114). 
Meyveler, yeşillikler ve baharatların anti-inflamatuvar etkilerinin incelendiği 
bir çalışmada; acı biberin yüksek miktarda anti inflamatuvar potansiyele sahip 
olduğu ölçülmüştür. Yenibahar, fesleğen, defne yaprağı, karabiber, meyan kökü, 
hindistan cevizi, kekik, adaçayı ve biberiye tüketiminin de salgılanan sitokin profilini 
değiştirerek proinflamatuvar sitokin olan IL-6 ve TNF-α üretimini baskılayıp, anti-
inflamatuar sitokin olan IL-10 üretiminin artmasına ve COX-2 ve NO üretimini 
baskıladığı sonucuna ulaşılmıştır (115).  
Fenolik maddelerden zengin çay ve özellikle epigallokateşin gallat içeren 
yeşil çay plazma LDL kolesterol oksidasyonunu önleyerek anti-inflamatuvar etki 
göstermektedir (116). Sarımsak yüksek oranda saponin ve fenolik bileşikler 
içermesinin yanı sıra magnezyum, potasyum, kükürt, çinko ve selenyum 
içermektedir. Serum yüksek kolesterol ve trigliserit düzeylerini düşürerek, platelet 
agregasyonunu ve trombozu önleyerek özellikle vasküler sistem üzerinde olumlu 
etkiler göstermektedir (117).   
Soğan flavoidlerden, antosiyanidin ve kuarsetin içermektedir (118). Yapılan 
bir çalışmada soğanın lipit metabolizması, solunum sistemi, üzerinde pozitif etkileri 
görülürken, antioksidan ve antikanserojen etkiler saptanmıştır (119).  
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Fitokimyasalların miktarı besinin türüne, sap, yaprak, meyve kısmına, besinin 
pişirilme ve işleme yöntemine göre değişmektedir. Patates ve tatlı patates fenolik 
asit,  lahana ve havuç klorejenik asit, soğan, brokoli, kuşkonmaz quarsetin, kereviz 
ve enginar lutein ve apigenin, soğan, sarımsak ve pırasa allicin adı verilen organo 
sülfürden zengin fitokimyasallar içermektedir. Kaynatma büyük ölçüde polifenollerin 
oksidayonuna ve fitokimyasalların kayıplarına yol açarken, hafifçe karıştırarak 
kızartmak en az kayıpla sonuçlanmaktadır (120). Sebze ve meyve, vitamin C, 
karotenoid ve flavonoid alımının serum inflamatuar proteinleri olan CRP ve IL-6 ile 
negatif korelasyonu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (121). 
2.6.1.6. Pişirme yöntemi ve inflamasyon 
Besinlere uygulanan pişirme yöntemleri, besinde kimyasal bozunmalar 
sonucunda zararlı kimyasal maddelerin meydana gelmesine neden olmaktadır. 
Besinlerin pişirilmesi esnasında pişirme yöntemlerine bağlı olarak oluşan maillard 
reaksiyon ürünleri, sos ve kahvede furan, yüksek ısıda pişirilmiş etlerde heterosiklik 
aromatik aminler, patates, tahıl ürünleri, kahvede akrilamid,  kızartma yağı ve 
kızarmış besinlerde akrolein, trans yağ asitleri gibi kimyasal maddeler; immün sistem 
üzerinde olumsuz etkiler göstererek inflamasyona neden olmaktadır (122). Kakao ve 
kahve çekirdeklerin kavrulması, pastane ürünleri, süt ve ürünlerinin yüksek ısıda 
işlem görmesi ile oluşan maiillard reaksiyonu sonucu oluşan ileri glikasyon son 
ürünleri (AGE); oksidatif stres, inflamasyon, insülin direnci ve Tip 2 DM’den 
sorumlu tutulmaktadır (123). Kırmızı etin kızartma ve kavurma gibi pişirme 
yöntemleriyle yüksek (150⁰C ve üzeri) ve kuru ısıda uzun süre pişirilmesi ile oluşan 
heterosiklik aminler doğrudan inflamasyon ile ilişkilendirilmektedir (124). 
Antioksidan besin ögelerinden zengin olarak bilinen sebzeler doğru koşullarda 
pişirilmediğinde vitamin-mineral ve biyoaktif besin bileşenlerinde kayıp 
oluşmaktadır (125). Sebzelerin buharda pişirilmesi ile folat, karotenoidler, 
fitokimyasallar, total antioksidan kapasitelerini en iyi korudukları gösterilmiştir 
(126). 
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2.7. Diyet İnflamatuvar İndeksi (Dİİ) 
Diyet inflamatuvar indeksi, besin, besin ögeleri, flavonoidler olmak üzere 
farklı besin ögelerinin inflamasyon üzerine etkisinin incelendiği insan, hayvan ve 
hücre kültürü çalışmalarından yola çıkarak 2009 yılında Cavicchia ve ark. (15) 
tarafından geliştirilmiştir. Diyet bileşenlerinin, serum pro-inflamatuar ve anti-
inflamatuvar göstergeleri olan IL-1β, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α ve C-reaktif protein 
üzerine etkilerinin incelenerek oluşturulan literatür tabanlı bir indekstir (15). 
2.7.1. Dİİ literatür tarama stratejisi 
Shivappa ve ark. (16) 2010 yılından itibaren yayınlanan diyetin inflamatuvar 
göstergeler üzerine etkisinin incelendiği hakemli araştırma makalelerinden yola 
çıkarak Japonya, Kore, Amerika, Kanada, Meksika, Tayvan, Avustralya, Yeni 
Zellanda, Bahreyn, Danimarka ve Hindistan olmak üzere 11 farklı veri setini 
kullanarak farklı popülasyonun diyetlerinin inflamatuvar potansiyellerini 
karşılaştırmak amacıyla Dİİ skorlama sistemi geliştirmişlerdir. Skorlama sistemine 
tam tahıl, besin ögeleri ve biyoaktif besin bileşenlerini de içine alan besin bileşenleri 
de eklenerek toplamda 45 besin ögesini içeren, daha geniş popülasyonu temsil eden 
referans veri tabanı oluşturulmuştur.  
Dünyada 11 farklı ülkenin veri tabanına dayanarak literatür taraması olarak 
geliştirilen, besin ögelerinin ortalama ve standart alım miktarlarını sağlam bir temele 
dayalı belirleyen standart global ortalama ve standart sapma değerlerine göre Dİİ 
hesaplanmaktadır. Cavicchia ve arkadaşlarının (15) çalışmalarının üzerine 2007-2010 
yılları arasında yayınlanan besin ögelerinin inflamatuvar göstergelerle ilişkisi 
olduğuna karar verilen makaleler de eklenerek toplamda 1943 makale analiz edilip 
puanlandırılmıştır.  
2.7.2. Dİİ oluşum adımları 
Besin parametresinin inflamasyon üzerindeki etkisine göre değerlendirme 
yapılmış ve 3 grupta toplanmıştır. Besin parametresi IL-1β, IL-6, TNF-α, CRP 
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düzeylerini istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttırmış, IL-4 veya IL-10 düşürmüş 
ise pro-inflamatuvar özellik gösterdiğinden etki değeri +1 olarak belirlenmiştir. Besin 
parametresi IL-1β, IL-6, TNF-α, CRP anlamlı düzeyde düşürüyor, IL-4 veya IL-10 
arttırıyor ise anti-inflamatuvar etki gösterdiğinden etki değeri -1 olarak 
değerlendirilmiştir. Besin parametresi inflamatuvar göstergeler üzerinde anlamlı 
düzeyde etki göstermiyor ise 0 kabul edilmiştir. Besin parametresi hem 
proinflamatuvar hem de anti-inflamatuar belirteçleri arttırıyor ise bu çelişkiyi 
kaldırmak adına ortalama etki skoru hesaplanmıştır (16). 
Doymuş yağa ait toplamda otuz beş makale ağırlıklandırıldığında 205 sayısı 
ile sonuçlanmıştır. Birinci adımda makaleler belirlenen ağırlıklar ile çarpılmıştır. 
Toplam anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar ağırlık, doymuş yağın toplam ağırlığı ile 
bölünmüştür. İkinci adımda anti-inflamatuar etki pro-inflamatuar etkiden çıkarılarak 
ham inflamatuvar etki skoru belirlenmiştir (16).  
Diyet inflamatuvar indeksi hesaplanmasında optimum derecede sağlam bir 
literatür havuzunu temsili için kullanılan tüm makalelerin toplam etki skorlarının 
medyan değeri olan ‘’236’’ kesim noktası olarak belirlenmiştir. Besin parametresine 
özel toplam inflamatuvar etki skoru hesaplanırken de o besin parametresinin toplam 
ağırlık puanı, toplam etki skorlarının medyan değeri olan 236’dan küçük ise besinin 
toplam ağırlık puanı 236’ya bölünmüştür. İşlem sonucunda elde edilen değer ham 
inflamatuvar etki skoru ile çarpılarak o besine özel toplam inflamatuvar etki skoru 
elde edilmiştir.  Besin parametresin toplam ağırlık puanı 236 dan büyük ise 
hesaplanan inflamatuvar etki skoru aynı şekilde o besin parametresine özel toplam 
inflamatuvar etki skoru olarak belirlenmiştir (16).  
Besin parametresi için çıkan skorun negatif olması o besinin anti-
inflamatuvar (inflamasyonu önleyici) etki gösterdiği, pozitif olması pro-inflamatuvar 
(inflamasyonu arttırıcı) etki gösterdiğini belirtmektedir. Tablo 2.4.’da doymuş yağ 
asidine özel toplam inflamatuvar etki skoru hesaplama örneği gösterilmektedir (16). 
On bir ülkenin verilerine dayalı 45 besin parametresine özgü geliştirilen 
birleşik veri tabanı her bir 45 besin parametresi için dünya ortalaması ve standart 
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sapmaları hesaplanmıştır. Böylelikle çalışmaya katılan bireylerin diyet verileri artık 
puanlamaya hazır hale getirilmiştir. Her bir birey için dünya ortalama ve standart 
sapmasına dayalı olarak, besin parametrelerinin z skoru ve persentil değerleri 
hesaplanabilmektedir. Her bir besin parametresi için belirlenen merkez persentil 
değerler ‘Besin parametresine özel toplam inflamatuvar etki skoru’  ile çarpılarak 
besin parametresine özel Dİİ skoru elde edilmektedir. Bireyin genel Dİİ skorunu 
oluşturmak için tüm besin parametresine özel Dİİ skorları toplanmaktadır (16).  
Tablo 2.4. Doymuş yağ asidi için ‘’özelleştirilmiş tam inflamatuvar etki skoru’’ 
hesaplama  yöntem örneği (16) 
Etki Çalışma Türü Makale Sayısı Ağırlıklı 
Makale Sayısı 
Bölüm 
Anti-
inflamatuvar 
Klinik 0 0  
9/205= 
0.044 
Kohort 0 0 
Vaka kontrol 0 0 
Kesitsel 1*6= 6 
Hayvan 0 0 
Hücre 1*3= 3 
Toplam 2 9 
Pro-
inflamatuvar 
Klinik 3*10= 30  
97/205= 
0.473 
Kohort 0 0 
Vaka kontrol 1*7= 7 
Kesitsel 4*6= 24 
Hayvan 3*5= 15 
Hücre 7*3= 21 
Toplam 18 97 
Etki Yok Klinik 3*10= 30  
Kohort 0 0 
Vaka kontrol 0 0 
Kesitsel 9*6= 54 
Hayvan 3*5= 15 
Hücre 0 0 
Total  15 99  
Genel Toplam 35 205  
Ham inflamatuvar etki skoru Puanlama=0.473-0.044=0.429 
Besin parametresine özel toplam inflamatuvar etki skoru 205/236=0.87 
0.87*0.429=0.373 
2.7.3. Dİİ hesaplanması 
Her bir besin parametresinin inflamasyona olan katkıları belirlenirken;  
bireyin besin ögesini tüketim miktarı z skor değeri belirlenerek, bireyin diyetinde 
günlük ortalama tükettiği miktardan standart küresel tüketim miktarı çıkarılarak, o 
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besin ögesine özel belirlenen standart sapma değerine bölünmüştür. Belirlenen 
değerler sağa çarpıklık etkisini azaltmak adına persentil skorlara dönüştürülmüştür. 
Simetrik bir dağılım elde etmek için merkez değer 0 olmak üzere, sınır değerler -1 
(maksimum anti-inflamatuvar) ve +1 (maksimum pro-inflamatuvar) olarak persentil 
skoru hesaplanmıştır. Her bir besin maddesi için hesaplanan persentil skorları o besin 
parametresine özel inflamatuvar etki skoru ile çarpılarak tüm besin ögeleri için bu 
işlem yapılarak toplanmıştır. Sonuçta bireylerin diyetlerinin inflamatuvar yükleri 
belirlenmiştir (16). 
Her bir besin parametresi için merkezlenmiş yüzdelik değer daha sonra, 
‘besin parametrelerine özgü Dİİ skorunu’ elde etmek için ilgili besin parametrelerine 
özgü inflamatuar etki skoru ile çarpılır. Son olarak, besin parametresine özgü Dİİ 
puanlarının tümü, bir birey için genel Dİİ skoru’ nu oluşturmak üzere toplanır (16). 
Shivappa ve ark. (16) tarafından geliştirilen Dİİ skorları için herhangi bir 
sınıflama yapılmamıştır. Ancak Dİİ skorları -8.87 ile 7.98 aralığında puanlanmıştır. 
Dİİ skorunun yüksek olması; diyetin inflamasyonu arttırıcı, pro-inflamatuvar özellik 
gösterdiği, düşük olması; diyetin inflamasyonu önleyici, anti-inflamatuvar özellik 
gösterdiğini tanımlamaktadır. Tablo 2.5’te diyet inflamatuvar indeksinin Shivappa ve 
ark. (16) yaptıkları çalışmada temsil edilen değerleri verilmiştir. 
Tablo 2.5. Diyet inflamatuvar indeksinin bu çalışmada temsil edilen değerleri 
(16) 
Diyetlerin inflamatuvar potansiyellerine göre derecelendirilmesi Dİİ 
Maksimum 7.98 
90. persentil 4.00 
75.persentil 1.90 
Medyan 50.persentil 0.23 
25.persentil -2.36 
10.persentil -3.37 
Minimum  -8.87 
Dİİ ile yapılan çalışmalarda elde edilen sonuçlara göre; Cavicchia ve ark. (15) 
-20.9 ile 24.7 aralığında, Shivappa ve ark. (16) -8.87 ile 7.98, Woudenberg ve ark. 
(127) -12.0 ile 15.7 aralığında diyetin inflamatuvar indeksini hesaplamışlardır. 
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Ülkemizde Tip 1 Diyabet hastalarında yapılan çalışmada ise Dİİ skoru 0.87 ile 5.83 
aralığında bulunmuştur (128).  
Dİİ skoru ile inflamasyon belirteçlerinden olan plazma CRP düzeyi 
arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmaya göre; besin tüketim kayıtları alınan 
bireylerin yüksek Dİİ skorları ile plazma artmış CRP (>3 mg/L) düzeyi ilişkili 
bulunmuştur. Bu ilişki bireylerin 24 saatlik besin tüketim kayıtları incelediğinde; 
OR=1.08; 95% CI 1.01-1.16, P=0.035 iken, 7 günlük besin tüketim kayıtlarında 
OR=1.10; 95% CI 1.02-1.19, P=0.015 olarak belirlenmiştir (129). 
Bireylerin besin tüketim sıklıkları alınarak Dİİ hesaplandığı bir başka 
çalışmaya göre; Dİİ ile plazma inflamatuvar göstergelerinden olan IL-6 (>1.6 pg/ml) 
düzeyi önemli derecede pozitif ilişkili bulunurken, Dİİ ile plazma CRP 
konsantrasyonları arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır (130). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 
Bu çalışma, Ankara il merkezinde bulunan Özel Ortadoğu Hastanesi Dahiliye 
Polikliniğine Şubat - Eylül 2017 tarihleri arasında başvuran ve araştırmaya gönüllü 
olarak katılmayı kabul eden 20-64 yaş arası toplam 119 yetişkin kadın birey üzerinde 
yürütülmüştür. Çalışmaya ilişkin veriler araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme 
yöntemi ile toplanmıştır. Çalışmaya gebe ve emzikli dönemde olan kadın bireyler, 
kanser tanısı almış, kronik böbrek yetmezliği, kronik karaciğer yetmezliği olan 
hastalar dahil edilmemiştir. 
Bu çalışma için Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma 
Kurulu’nun KA 16/378 nolu ve 18.01.2017 tarihli ‘Etik Kurul Onayı’ alınmıştır (EK 
1). Çalışmaya katılmayı kabul eden bireylere çalışma hakkında bilgi verildikten sonra 
çalışmaya gönüllü katıldıklarına dair yazılı gönüllü onam formu (EK 2) alınmıştır. 
3.2. Araştırmanın Genel Planı 
 Dahiliye polikliniğine başvuran ve araştırmaya katılmayı kabul eden yetişkin 
bireyler ile yapılması planlanan bu çalışmada araştırma süresi, erkek birey sayısı 
istenilen düzeye ulaşmadığından uzatılmıştır. Veri toplama süreci uzatılmasına 
rağmen yalnızca 9 erkek birey katılım sağladığından bu bireylere ait anketler 
değerlendirmeye alınmamıştır. Bu çalışma; araştırmaya katılmayı kabul eden 119 
yetişkin kadın birey ile tamamlanmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul eden bireylere; 
hazırlanan anket formu yüz yüze görüşme yöntemiyle doldurulmuştur. Çalışmada; 
katılımcıların sosyo-demografik özelikleri, genel sağlık bilgileri, beslenme ve diyet 
alışkanlıkları, fiziksel aktivite durumu hakkındaki bilgileri sorgulayan çoktan seçmeli 
ve açık uçlu soruların yer aldığı anket formu (EK 3) uygulanmıştır. Bireylerin 
beslenme durumunu saptamak ve diyet inflamatuvar indekslerinin hesaplanması için 
üç günlük besin tüketim kaydı (EK 4), fiziksel aktivite düzeyini saptamak için 
fiziksel aktivite formu (EK 5), depresyon şiddetini ölçmek için Beck Depresyon 
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Ölçeği (EK 6) araştırmacı tarafından doldurulmuştur.  Antropometrik ölçümler ve 
vücut bileşimleri kaydedilmiştir (EK 7). Ayrıca araştırmaya katılan bireylerin diyet 
inflamasyon indeksleri ile inflamasyon belirteçler ve metabolik sendrom bileşenleri 
arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesi için biyokimyasal bulgular var olan 
kayıtlardan yararlanılarak hasta dosyalarından alınmıştır (EK 8). 
3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 
3.3.1. Bireylerin özelliklerine ilişkin genel bilgiler 
Bireylerin kişisel özelliklerini saptamak için çoktan seçmeli ve açık uçlu 
soruların bulunduğu anket formu uygulanmıştır. Uygulanan anket formu bireylerin 
sosyo-demografik özelliklerini (cinsiyet, yaş, medeni durum, birlikte yaşadığı kişiler, 
çocuk sayısı, eğitim durumu, meslek bilgileri, aylık gelir düzeyi, çalışma durumu ve 
saati ile vardiyalı çalışma durumları) değerlendirmeye yönelik sorulardan 
oluşmaktadır. 
Genel sağlık bilgileri (doktor tarafından tanı koyulmuş hastalık bulunma 
durumu, vitamin ve mineral eksiklikleri, menopoz durumu, ilaç kullanımı, vitamin ve 
mineral takviyesi kullanma durumları, ailede obezite öyküsü ile sigara ve alkol 
tüketimleri) kaydedilmiştir.  
Bireylerin beslenme alışkanlıklarına ilişkin bilgiler (ana ve ara öğün sayısı, 
öğün atlama sebebi, ara öğünde tercih edilen besinler, sık kullanılan pişirme yöntemi, 
ev dışı yeme durumları, tuz ve tatlandırıcı kullanımları) değerlendirilmiştir. Ayrıca 
bireylerin duygu durumuna göre iştah değişimi, diyet geçmişleri, gece yeme 
alışkanlıkları uygulanan anket formu ile sorgulanmıştır. 
3.3.2. Besin tüketim durumunun saptanması 
Bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımlarını değerlendirmek için 
birbirini izleyen, iki gün hafta içi ve bir gün hafta sonu olmak üzere üç günlük besin 
tüketim kayıtları alınmıştır (Ek 4). 
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Besin tüketim kayıtlarına ilişkin veriler Türkiye için geliştirilen “Bilgisayar 
Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programı” (BEBİS) 
programı kullanılarak ortalama günlük makro ve mikro besin ögeleri hesaplanmıştır 
(131). Üç günlük  geriye dönük besin tüketim kaydından her bir birey için elde edilen 
enerji ve besin ögeleri ortalamaları yaşa ve cinsiyete göre önerilen “Diyetle Referans 
Alım Düzeyi (Dietary Reference Intake=DRI)’ne göre değerlendirilmiştir (132). 
3.3.3. Antropometrik ölçümler ve vücut kompozisyon ölçümü 
Araştırmaya katılan bireylerin boy uzunluğu (cm), vücut ağırlığı (kg), bel çevresi 
(cm), kalça çevresi (cm), üst orta kol çevresi (cm) ölçümleri araştırmacı tarafından 
ölçülmüş, bireylerin vücut kompozisyonları; biyoelektriksel empedans analizi (BİA) 
metoduna dayanan TANİTA BC-418 MA cihazı ile değerlendirilmiştir. BİA yağsız 
doku kütlesi ile yağ dokusunun elektriksel geçirgenlik farkına dayalı olarak (133) 
vücut yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi, yağsız vücut kütlesi ve vücut su yüzdesi olarak 
analiz edilmiştir. Antropometrik ölçümler ve vücut kompozisyonu ölçüm bilgileri 
anket formuna kaydedilmiştir (EK 7). 
3.3.3.1. Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu 
Araştırmaya katılan bireylerin vücut ağırlıkları Tanita BC-418 MA marka 
bio-elektriksel impedans analiz cihazı ile belirlenmiştir. Boy uzunluğu ölçümü 
ayaklar yan yana ve Frankfurt düzlemde (göz ve kulak kepçesi üstü aynı hizada, 
ayaklar bitişik) olacak şekilde boy ölçer aracılığıyla ölçülmüştür (134). 
3.3.3.2. Beden kütle indeksi (BKİ) 
Bireyleri vücut ağırlıkları (kg) ve boy uzunlukları (m) kullanılarak Beden 
Kütle İndeksi (BKİ) (kg/m2) değerleri; [Vücut Ağırlığı (kg) / Boy Uzunluğu2 (m2)] 
formülüne göre hesaplanmıştır. Sonuçlar; Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (135) (Tablo 3.1). 
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Tablo 3.1. Dünya Sağlık Örgütü BKİ Sınıflaması (135) 
Sınıflandırma BKİ (kg/m2) 
Zayıf <18.50 
Normal  18.50-24.99 
Hafif Şişman 25.00-29.99 
Şişman  ≥30.00 
3.3.3.3. Bel çevresi 
Bel çevresi (BÇ) ölçümü en alt kaburga kemiği ile kristailiyak arasındaki orta 
noktadan, esnemeyen mezur ile ölçülmüştür. Bel çevresi ölçümü WHO 
sınıflandırmasına göre değerlendirilmiştir (39) (Tablo 3.2.).  
Tablo 3.2. Bel çevresi ölçümlerine göre metabolik komplikasyon risk 
değerlendirmeleri (39) 
Bel Çevresi (cm)  Değerlendirme  
 Normal Risk Yüksek Risk 
Kadın <80 cm ≥80 cm ≥88 cm 
3.3.3.4. Kalça çevresi 
Kalça çevresi ölçümü ise bireyleri yan olarak konumlandırıp kalçanın en 
geniş noktasından yere paralel olacak şekilde çevre ölçümü hedef alınarak 
esnemeyen mezur ile yapılmıştır. 
3.3.3.5. Bel/kalça oranı 
Bel/kalça oranı (BKO); [bel çevresi (cm) / kalça çevresi (cm)] formülüne göre 
hesaplanmıştır. Değerlendirmeler WHO’nun BKO değerlendirme kriterlerine göre 
yapılmıştır (39) (Tablo 3.3). 
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Tablo 3.3. Bel/kalça oranı değerlendirmeleri (39) 
Bel/Kalça Oranı Kadın 
Normal <0.85 
Risk  ≥0.85 
3.3.3.6. Bel çevresi /boy uzunluğu oranı 
Bireylerin; Bel çevresi/Boy uzunluğu oranları [Bel çevresi (cm) / Boy 
uzunluğu (cm)] formülüne göre hesaplanmıştır.  Sonuçlar Ashwell ve arkadaşlarına 
göre değerlendirilmiştir (40) (Tablo 3.4.) 
Tablo 3.4. Bel çevresinin boy uzunluğuna oranının değerlendirilmesi (40) 
Değerlendirme Bel çevresi / boy uzunluğu 
Normal  ≥0.4-0.5 
Riskli  ≥0.5-0.6 
Yüksek riskli ≥0.6 
3.3.3.7. Üst orta kol çevresi (ÜOKÇ) 
Üst orta kol çevrsi (ÜOKÇ) bireyler ayakta dik bir şekilde iken, dirseğe 90 
derece pozisyon verilerek omuzda akromial çıkıntı ile dirsekte olekranon çıkıntı 
arasındaki orta noktadan çevre ölçümü esnemeyen mezur ile ölçülmüştür (136).  Üst 
orta kol çevresi referans değerleri Amerika Birleşik Devletleri’nin Sağlık 
İstatistikleri Ulusal Merkezi (NCHS) verilerine göre değerlendirilmiştir (137). 
3.3.3.8. Vücut bileşiminin saptanması 
Bireylerin vücut yağ kütlesi (kg), vücut yağ yüzdesi (%), yağsız vücut kütlesi 
(kg), yağsız vücut oranı (%), vücut su oranı (%) ve vücut su kütlesi (kg) bio-
elektriksel empedans analizi (BİA) yöntemine dayalı ölçüm yapan TANİTA-BC 418-
MA model cihaz ile belirlenmiştir. BİA yağ dokusunun diğer dokulara göre elektrik 
akımına verdiği direncin farklı olmasına dayalı bir ölçüm yöntemidir (138). Doğru 
bir ölçüm için bireylerin hafif kıyafetli, çıplak ayak olmaları sağlanmıştır. Ayrıca 
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vücut analizi öncesinde bireylerin doğru bir ölçüm için istenilen bazı koşulları yerine 
getirmeleri sağlanmıştır. 
Vücut analizi için gerekli koşullar; 
24 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite yapılmamış olması, 
24 saat öncesinde alkol kullanılmamış olması, 
Test yapılmadan en az 2 saat öncesi yemek yenilmiş olması, 
Test öncesi aşırı sıvı alınmamış olması, 
Test yapılmadan 4 saat öncesine kadar çay ve kahve tüketilmemiş olmasıdır. 
Bireylerin vücut yağ yüzdesi sonuçları Tablo 3.5.’de yer alan sınıflamaya 
göre değerlendirilmiştir (139). 
Tablo 3.5. Vücut yağ yüzdesi sınıflandırılması (139) 
Sınıflandırma Kadın 
Zayıf ≤8 
Normal 9-31 
Risk ≥32 
3.3.4. Fiziksel aktivite kaydı 
Çalışmaya katılan bireylerin düzenli olarak yaptıkları fiziksel aktivitenin 
sıklığı ve yapılan aktivitenin türü kaydedilmiştir. Ayrıca araştırmaya katılan 
bireylerin fiziksel aktivite düzeylerini belirlemek amacıyla 24 saatlik fiziksel aktivite 
kayıtları alınmıştır (EK 5). 24 saat içerisinde yapılan fiziksel aktivitenin türü, düzeyi, 
süresi ile enerji maliyetleri çarpılıp 24 saate bölünerek fiziksel aktivite düzeyleri 
(PAL) belirlenmiştir. Katılımcıların, Schofield formülü (140) kullanılarak hesaplanan 
bazal metabolizma hızları (BMH), fiziksel aktivite formu ile elde edilen fiziksel 
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aktivite düzeyi (PAL) ile çarpılarak toplam enerji harcamaları (TEH) hesaplanmıştır 
(140) (Tablo 3.6.). 
Tablo 3.6. Schofield bazal metabolik hız formülleri (140) 
 KADIN 
Yaş (yıl) BMH (kkal/gün) 
18-30 14.8 x vücut ağırlığı+486.6 
30-60 8.1 x vücut ağırlığı + 845.6 
>60 9.0 x vücut ağırlığı + 658.5 
3.3.5. Biyokimyasal parametreler 
Bireylerin rutin olarak incelenen biyokimyasal parametrelerinden; serum 
açlık kan glukozu, açlık insülin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin 
aminotransferaz (ALT), total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, 
hemoglobin, trigliserit, ürik asit, kreatinin, kan üre azotu (BUN) ve C-reaktif protein 
(CRP) değerleri hasta dosyalarından bakılarak kaydedilmiştir (Ek 8). 
Çalışmaya katılan bireylerde insülin direnci olup olmadığı HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment Of Insulin Resistance) değerlerine göre belirlenmiş 
olup insulin direnci [HOMA: açlık insülini (μu/ml) x açlık plazma glukozu (mg/dl) / 
405] denklemi ile hesaplanmıştır (141). Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 
Derneği (TEMD) metabolik sendrom kılavuzunda yer alan HOMA 
değerlendirmesine göre hesaplama sonucu çıkan sonuç 2.7 ve üzerinde ise insülin 
direnci varlığı olarak değerlendirilmiştir (56). 
3.3.6. Metabolik sendrom tanı kriterleri  
Metabolik sendrom tanı kriterleri olarak Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 
Erişkin Tedavi Paneli III (National Cholesterol Education Program-Adult Treatment 
Panel III (NCEP ATP III)) kriterleri alınmıştır. Metabolik sendrom tanısı için tabloda 
belirtilen beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğu kabul edilmektedir (8) 
(Tablo 3.7.). 
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Tablo 3.7. NCEP ATP III metabolik sendrom tanı kriterleri (8)* 
Risk Faktörü Tanım 
Abdominal Obezite  
Bel çevresi (Kadın) >88 cm 
Bel çevresi (Erkek)  >102 cm 
Trigliserid >150 mg/dl 
Düşük HDL kolesterol  
Kadın <50 mg/dl 
Erkek <40 mg/dl 
Kan basıncı ≥130/85 mm/hg 
Açlık kan glikozu ≥110 mg/dl 
*Beş kriterden en az üçü sağlanmalıdır. 
3.3.7. Beck depresyon ölçeği  
Depresyonu tanımlamak ve şiddetini belirlemek amacıyla Beck Depresyon 
Ölçeği (BDÖ) kullanılmıştır. Bu ölçek; Beck, Ward, Mendelson ve Erbaugh (1961) 
tarafından depresyonla ilgili olarak duygusal, bilişsel ve motivasyonel boyutlarda 
gözlenen semptomların şiddetini ölçmeyi amaçlanmaktadır (69). Toplamda 21 
maddeden oluşan kendini değerlendirme ölçeğidir. Her bir madde, depresyona özgü 
bir davranışsal örüntüyü ifade eden azdan çoğa doğru derecelendirilmiş cümlelerden 
oluşmaktadır. Dörtlü Likert tipi ölçüm sağlamaktadır. Her bir yanıtın 0-3 arasında 
puan değeri vardır. Ölçekten alınan en düşük puan 0, en yüksek puan ise 63’tür. Bu 
ifadeler depresyonun belirtileri ile ilgilidir: Karamsarlık, ağlama nöbetleri, suçluluk 
duygusu, depresif ruh hali, doyumsuzluk, başarısızlık duygusu, tedirginlik, iştah 
kaybı, sosyal çekilme, kararsızlık, yorgunluk, bedensel imajın çarpıtılması, uyku 
bozukluğu, somatik meşguliyetler, çalışma inhibisyonu ve libido kaybıdır (70).  
Bu ölçeğin Türkçe çevirisi olan Beck depresyon envanterinin Türkiye’de 
geçerlik ve güvenirlik çalışmaları Hisli (1988, 1989) tarafından yapılmıştır (71,72). 
Türkçe geçerlilik güvenilirlik çalışması sonucu ölçeğin kesme puanı 17 olarak 
belirlenmiştir. Beck depresyon puanı <17 ise depresyon yok, ≥17 ise depresyon var 
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olarak değerlendirilmiştir. Değerlendirme yapılırken Tablo 3.8.’da yer alan puanlama 
sistemi kullanılmıştır. 
Tablo 3.8. BDÖ Değerlendirme Puan Aralıkları (71,72) 
BDÖ puan aralığı Değerlendirme 
<17 Depresyon yok 
≥17 Depredyon var 
3.3.8. Diyet inflamatuvar indeksinin hesaplanması 
Besin tüketim kayıtlarına ilişkin veriler Türkiye için geliştirilen BEBİS 
(Bilgisayar destekli beslenme programı, beslenme bilgi sistemleri paket programı) 
programına göre belirlenen makro ve mikro besin ögeleri miktarları, Shivappa ve 
ark.(16) tarafından besin parametreleri için ortalama günlük tüketim miktarları ve 
standart sapma değerlerini belirledikleri diyetin inflamatuvar indeksi katsayıları ile 
çarpılarak bireylerin tükettiği besinlerden kazandığı inflamatuvar yük hesaplanmıştır. 
Bu çalışmada da bireylerin besin tüketim kayıtlarından 33 besin ve besin 
ögesi için tüketim miktarları belirlenerek, Dİİ skorları bu besin parametreleri 
üzeriden hesaplanmıştır. Diyet inflamatuvar indeksi hesaplamada kullanılan besin 
parametrelerinin inflamatuvar etki skorları, global günlük ortalama alım miktarları ve 
standart sapma değerleri Tablo 3.9’de verilmiştir. 
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Tablo 3.9. Diyet inflamatuvar indeksi hesaplamada kullanılan besin 
parametrelerinin inflamatuvar etki skorları, global günlük ortalama alım 
miktarları ve standart sapma değerleri (16) 
Besin parametreleri Özelleştilmiş tam 
inflamatuvar etki 
skoru 
Ortalama global 
günlük alım 
Standart  
sapma 
Enerji (kkal) 0.180 2056 338 
Protein (g) 0.021 79.4 13.9 
Toplam Yağ (g) 0.298 71.4 19.4 
Doymuş yağ (g) 0.373 28.6 8.0 
Tekli doymamış yağ (g) -0.009 27.0 6.1 
Çoklu doymamış yağ (g) -0.337 13.88 3.76 
n-3 yağ asidi (g) -0.436 1.06 1.06 
n-6 yağ asidi (g) -0.159 10.80 7.50 
Kolesterol (mg) 0.110 279.4 51.2 
Karbonhidrat (g) 0.097 272.2 40.0 
Posa (g) -0.663 18.8 4.9 
Kafein (mg) -0.110 8.05 6.67 
A vitamini (RE) -0.401 983.9 518.6 
Beta karoten (µg) -0.584 3718 1720 
D vitamini (µg) -0.446 6.26 2.21 
E vitamini (mg) -0.419 8.73 1.49 
Tiamin (mg) -0.098 1.70 0.66 
Riboflavin (mg) -0.068 1.70 0.79 
Niasin (mg) -0.246 25.90 11.77 
B6 vitamini (mg) -0.365 1.47 0.74 
Folik asit (µg) -0.190 273.0 70.7 
B12 vitamini (µg) 0.106 5.15 2.70 
C vitamini (mg) -0.424 118.2 43.46 
Demir (mg) 0.032 13.35 3.71 
Magnezyum (mg) -0.484 310.1 139.4 
Çinko (mg) -0.313 9.84 2.19 
Selenyum (µg) -0.191 67.0 25.1 
Yeşil/siyah çay (g) -0.536 1.69 1.53 
Soğan (g) -0.301 35.9 18.4 
Sarımsak (g) -0.412 4.35 2.90 
Biber (g) -0.131 10.00 7.07 
Kekik (mg) -0.102 0.33 0.99 
Zencefil (g) -0.453 59.0 63.2 
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Hesaplamada çalışmada yer alan her bireyin besin ve besin ögelerini günlük 
alım miktarlarından z skor değerleri ([bireyin o besin maddesini günlük tüketim 
miktarı-standart global tüketim miktarı]/o besin maddesinin standart sapma değeri) 
hesaplanarak, sonrasında persentil skoruna dönüştürülmüştür. Her bir besin 
parametresi için belirlenen persentil değerlerinin, besin maddeleri için Shivappa ve 
ark. (16) tarafından hesaplanmış olan ‘’özelleştirilmiş tam inflamatuvar etki skoru’’ 
ile çarpılarak sonuçta elde edilen değerler toplanarak, bireyin günlük diyetinin 
inflamatuvar yükünü temsil eden Dİİ skorları elde edilmiştir.  
Besin ögesi C-reaktif protein gibi inflamasyon belirteçleri üzerinde pro-
inflamatuvar (inflamasyonu ve inflamatuvar belirteçleri arttırıcı) etki gösteriyorsa +1, 
anti-inflamatuvar (inflamasyonu önleyici ve inflamatuvar belirteçleri düşürücü) etki 
gösteriyor ise -1, etkisi yoksa 0 olarak hesap edilmektedir.  
Metabolik sendroma neden olabilecek pro-inflamatuvar bileşenler; enerji, 
karbonhidrat, protein, toplam yağ, doymuş yağ asitleri (SFA), kolesterol, vitamin 
B12, demir, trans yağ asitleridir. Metabolik sendroma karşı koruyucu olan anti-
inflamatuvar bileşenler; tekli doymamış yağ asitleri (MUFA), çoklu doymamış yağ 
asitleri (PUFA), omega-3, posa, kafein, A vitamini, β-karoten, tiamin, riboflavin, 
niasin, B6 vitamini, folat, C vitamini, D vitamini, E vitamini, magnezyum, selenyum, 
çinko, çay, zencefil, kekik, biber, sarımsak ve soğan olarak değerlendirilmiştir. Diyet 
inflamatuvar indeksi, maksimum pro-inflamatuvar skoru +7.98 ve minimum anti-
inflamatuvar skoru -8.87 aralığında belirlenmiştir (16).  
Bireylerin 3 günlük besin tüketim kayıtlarından elde edilen inflamatuvar 
indeks skorlarından negatif skorlar sağlık için olumlu bileşenler içeren anti-
inflamatuvar diyeti, pozitif inflamatuvar indeks skorları ise MetS’e neden olabilecek 
pro-inflamatuvar diyeti temsil etmektedir. Bu çalışmada bireylerin diyet inflamatuvar 
indeksi skorlarına göre çeyreklik gruplara ayrılarak; 1. quartil (Q1), 2.quartil (Q2), 
3.quartil Q3 ve 4.quartil (Q4) olarak gruplar karşılaştırılmıştır. Birinci quartil (Q1) 
anti-inflamatuvar diyeti temsil etmektedir. Quartiller arttıkça diyetin inflamatuvar 
yükü artmakta olup 4.quartil (Q4) pro-inflamatuvar diyeti göstermektedir. Bu 
çalışmada quartillere göre Dİİ skorları; ≤-1.04 quartile 1 (Q1), Dİİ -1.04-0.17 
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quartile 2 (Q2), 0.17-1.45 quartile 3 (Q3) ve Dİİ ≥1.45 ise quartile 4 (Q4) olarak 
incelenmiştir. 
3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 
Elde edilen verilerin nitel ve nicel olmasına bağlı olarak öncelikle tanımlayıcı 
istatistikler verilmiştir. Nitel değişkenler sayı (S) ve yüzde (%) olarak, nicel 
değişkenler ise ortalama, standart sapma (SS), alt ve üst değerler olarak ifade 
edilmiştir. Nicel verilerin normal dağılıma uygunluğu ‘’Kolmogrov Simirnov’’ testi 
ile değerlendirilmiştir. Nicel değişkenlerin bağımsız üç ve üzeri grup arasında 
karşılaştırmalarda ‘’Tek yönlü varyans anlizi (ANOVA)’’ kullanılmıştır. Farklılığın 
hangi gruptan kaynaklandığını saptamak amacıyla çoklu karşılaştırma testlerinden 
‘’Post-hoc Tukey HSC’’ yararlanılmıştır. 
Diyet inflamatuvar indeksi ile nicel değişkenler arasında ilişkinin 
belirlenmesinde normal dağılım varsayımının sağlandığı koşulda Pearson korelasyon 
testi, sağlanmadığı durumda ise Spearman korelasyon testi uygulanmıştır. Nitel 
değişkenlerin değerlendirilmesinde varsayımların sağlandığı durumda ‘’Pearson ki-
kare (2)’’, çapraz tabloda örneklem sayısının yeresiz olduğu ve varsayımın 
sağlanamadığı durumda da ‘’Fisher’s exact ki-kare (2)’’ testlerinden 
yararlanılmıştır. 
Metabolik sendrom üzerine etkisi olan risk faktörlerinin belirlenmesinde yaş 
etkisinin düzeltildiği çok değişkenli lojistik regresyon analizinden yararlanılmış ve 
sonuçlar Odds oarnı ve %95 güven aralıkları verilerek gösterilmiştir. Verilerin 
istatistiksel olarak değerlendirilmesinde SPSS 22.0 (Statatistical package for social 
sciences) istatistik paket programı kullanılmıştır. Bütün hipotez testlerinin 
analizlerinde istatistiksel önemlilik düzeyi p≤0.05 olarak değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 
4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 
Çalışmaya Özel Ortadoğu Hastanesi Dahiliye Polikliniğine başvuran toplam 
119 yetişkin kadın birey katılmıştır. Tablo 4.1.1’de çalışmaya katılan bireylerin yaş, 
medeni durum, eğitim durumu, meslek ve çalışma durumlarının dağılımları 
gösterilmiştir. 
Çalışmaya katılan tüm bireylerin yaş ortalaması 36.23±10.22 yıl olarak 
saptanmıştır. Bireylerin %31.9’u 20-30 yaş grubunda, %33.5’i 31-40 yaş grubunda 
ve %34.5’i 41 ve üzeri yaş grubunda yer aldığı görülmüştür. Bireylerin medeni 
durumlarına bakıldığında; %69.7’sinin evli, %30.3’ünün ise dul veya bekar veya 
boşanmış oldukları saptanmıştır.  
Çalışmaya katılan bireylerin eğitim durumları incelendiğinde; kadın 
bireylerin %0.8’inin okuryazar olduğu, %8.4’ünün ilkokul, %11.8’inin ortaokul, 
%26.1’inin lise, çoğunluğunun (%52.9) üniversite ve üzeri mezunu oldukları 
görülmüştür. 
Bireylerin meslek gruplarına göre dağılımları değerlendirildiğinde ise 
%5’inin emekli, %47.9’unun ev hanımı, %5.0’ının serbest meslek, %19.3’ünün 
memur, %16.8’inin işçi ve %5.9’unun öğrenci olduğu belirlenmiştir. Bireylerin 
%42’sinin çalışıyor olduğu, %58’inin ise çalışmadığı bulunmuştur. 
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Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik özelliklerine göre dağılımları 
 Kadın (n:119) 
Demografik özellikler S % 
Yaş (yıl)    
20-30 38 31.9 
31-40 40 33.6 
41 ve üzeri 41 34.5 
Yaş, yıl X̅±SS 36.2±10.22  
Medeni durum   
Evli  83 69.7 
Bekar/dul/boşanmış 36 30.3 
Eğitim durumu   
Okuryazar  1 0.8 
İlkokul  10 8.4 
Ortaokul   14 11.8 
Lise  31 26.1 
Üniversite ve üzeri  63 52.9 
Meslek    
Emekli 6 5.0 
Ev hanımı 57 47.9 
Serbest meslek 6 5.0 
Memur 23 19.3 
İşçi 20 16.8 
Öğrenci  7 5.9 
Çalışma durumu   
Çalışıyor  50 42.0 
Çalışmıyor  69 58.0 
Çalışmaya katılan bireylerin sigara ve alkol kullanım durumlarına göre 
dağılımları Tablo 4.1.2’de incelenmiştir. Kadın bireylerinn %78.2’sinin hiç sigara 
kullanmamış, %4.2’sinin sigarayı daha önce kullanmış ve bırakmış, %17.6’sının ise 
sigara kullanma alışkanlığının olduğu saptanmıştır. Sigara kullanmış bırakmış ve 
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sigara kullanan tüm bireylerin günde ortalama 7.52±4.82 adet sigara içtikleri 
belirlenmiştir.  Bireylerin alkol kullanım durumları incelendiğinde ise; bireylerin 
çoğunluğunun (%92.4) alkol tüketmediği, %7.6’sının ise günlük ortalama 
16.9±18.71 ml alkol tükettiği belirlenmiştir. 
Tablo 4.1.2. Bireylerin genel alışkanlıklarına göre dağılımları  
 Kadın (n:119) 
Sigara ve alkol kullanım 
durumu 
S % 
Sigara kullanımı    
İçiyor  21 17.6 
İçmiyor  93 78.2 
Bırakmış  5 4.2 
Sigara sayısı (adet/gün), X̅±SS 7.5±4.82 
Alkol kullanımı   
Tüketiyor  9 7.6 
Tüketmiyor 110 92.4 
Alkol miktarı (ml/gün), X̅±SS 16.9±18.71 
Tablo 4.1.3.’de bireylerin yaşam tarzı alışkanlıklarının dağılımları 
gösterilmiştir. Fiziksel aktivite yapma durumları incelendiğinde; bireylerin 
%45.4’ünün düzenli fiziksel aktivite yaparken, %54.6’sının düzenli fiziksel aktivite 
yapmadığı bildirilmiştir. Bireylerin yaptıkları fiziksel aktivite dağılımları 
incelendiğinde; %92.6’sının yürüyüş, %5.6’sının aerobik-step yaptıkları ve 
%1.9’unun ise bisiklet bindikleri saptanmıştır. Bireylerin %22.2’si haftada 1-2 gün, 
%44.4’ü haftada 3-4 gün, %16.7’si haftada 5-6 gün, %16.7’si hergün fizksel aktivite 
yapmaktadır. Bireylerin günlük ortalama fiziksel aktivite süresi 48.05±23.19 dakika 
olarak bulunmuştur. Kadın bireylerin %59.7’sinin uyku düzenleri bulunurken, 
%40.3’ü uyku düzenlerinin olmadığını bildirmişlerdir. Bireylerin günlük ortalama 
uyku süreleri 7.05±1.07 saat olarak saptanmıştır. 
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Tablo 4.1.3. Bireylerin yaşam tarzı alışkanlıklarına göre dağılımları 
 Kadın  
Fiziksel aktivite durumu ve 
uyku alışkanlıkları 
S % 
Uyku düzeni (n:119)   
Var  71 59.7 
Yok  48 40.3 
Uyku süresi (sa/gün), X̅±SS 7.1±1.07 
Düzenli fiziksel aktivite (n:119)   
Var  54 45.4 
Yok  65 54.6 
Fiziksel aktivite türü (n:54)   
Yürüyüş  50 92.6 
Aerobik-step  3 5.6 
Bisiklet  1 1.9 
Fiziksel aktivite sıklığı (n:54)   
Haftada 1-2 gün  12 22.2 
Haftada 3-4 gün  24 44.4 
Haftada 5-6 gün  9 16.7 
Hergün  9 16.7 
Tek seferde yapılan fiziksel 
aktivite süresi (dk/gün), X̅±SS 
48.1±23.19 
4.2. Bireylerin Sağlık Durumlarına İlişkin Bulgular 
Tablo 4.2.1.’de bireylerin sağlık durumlarına ilişkin bulgular gösterilmiştir. 
Kadın bireylerin %75.7’inin doktor tarafından tanı konulan hastalığı olduğu tespit 
edilmiştir. Bireyler tanı aldıkları hastalıklara göre değerlendirildiğinde ise ilk sırada 
%23.5 ile vitamin-mineral eksikliğinin yer aldığı ve sırasıyla insülin direnci (%13.8), 
hipotroidi (%10.1) ve mide rahatsızlıkları (%10.1) olduğu saptanmıştır.  
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Bireylerin hastalıklarına bağlı ilaç kullanma durumlarına bakıldığında 
%45.4’ünün ilaç kullandığı, %54.6’sının ise ilaç kullanmadığı görülmüştür. 
Çalışmaya katılan bireylerin vitamin mineral desteği kullanma durumları 
incelendiğinde %49.6’sının vitamin mineral desteği kullandığı tespit edilmiştir. 
Bireylerin kullandıkları vitamin-mineral türü incelendiğinde ise %47.7’sinin D 
vitamini, %19.3’ünün B12 vitamini, %14.8’inin demir ve %8’inin ise omega-3 
desteği kullandıkları görülmüştür. Bireylerin %16.8’inin menopoz döneminde olduğu 
belirlenmiştir. 
Tablo 4.2.1. Bireylerin hastalık durumu, ilaç kullanma durumu, vitamin 
mineral kullanma durumu, menopoz durumuna göre dağılımları 
 Kadın (n:119) 
Sağlık durumları S % 
Tanı koyulan hastalık durumu    
Var 90 75.7 
Yok 29 24.3 
Tanı koyulan hastalıklar*   
Kalp-damar 9 4.1 
Yüksek tansiyon 15 6.9 
Diyabet  3 1.4 
İnsülin direnci 30 13.8 
Karaciğer yağlanması 7 3.2 
Solunum sistemi hastalıkları 9 4.1 
Ruhsal sorunlar 5 2.3 
Polikistik over sendromu 12 5.5 
Kas-iskelet sistemi problemleri 13 6.0 
Hipotroidi 22 10.1 
Kronik kabızlık 11 5.1 
Mide rahatsızlığı (gastrit-ülser-reflü) 22 10.1 
Vitamin-mineral yetersizlikleri 51 23.5 
Romatizma  8 3.7 
İlaç kullanımı   
Var  54 45.4 
Yok  65 54.6 
Vitamin-mineral kullanım durumu   
Var 59 49.6 
Yok 60 50.4 
Kullanılan vitamin-mineral*   
Multivitamin  2 2.3 
Demir  13 14.8 
B12 vitamini 17 19.3 
Kalsiyum  6 6.8 
D vitamini 42 47.7 
Omega-3 7 8.0 
Folik asit 1 1.1 
Menopoz durumu   
Var  20 16.8 
Yok 99 83.2 
*Bireyler birden fazla seçenek işaretlemişlerdir. 
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4.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları 
Çalışmaya katılan bireylerin öğün tüketim durumlarına ilişkin bilgiler Tablo 
4.3.1’de verilmiştir. Bireylerin ana öğün atlama durumlarına bakıldığında 
çoğunluğunun (%65.5) düzenli öğün tüketmedikleri ve en az bir öğünü atladıkları 
belirlenmiştir. Atladıkları öğünün dağılımı incelendiğinde ise sırasıyla öğle (%74.4), 
sabah (%20.5) ve akşam (%5.1) öğünlerini atladıkları saptanmıştır. Öğün atlama 
nedenlerine bakıldığında ise %6.4’ünün zayıflamak için, %5.1’inin uygun yemek 
bulamadığı, %57.7’sinin açlık hissetmediği, %26.9’unun vakit bulamadığı ve 
%3.9’inin üç ana öğünü gereksiz gördükleri için öğün atladıkları gözlenmiştir. 
Bireylerin %5’i hiç ara öğün tüketmezken, %33.6’sı bir kez, %40.3’ü iki kez, 
%18.5’i üç kez, %1.8’i dört kez ve %0.8’inin beş kez ara öğün tükettikleri 
belirlenmiştir. Ara öğün yapan bireylerin öğün aralarında tükettikleri besinlere 
bakıldığında %22.7’sinin taze ve kuru meyveler, %17.3’ünün yağlı tohumlar, 
%14.8’inin süt ve ürünleri, %4.7’sinin sandviç ve tost, %17.8’sinin bisküvi ve 
kraker, %11.9’unun poğaça ve simit, %10.8’inin ise çikolata ve gofret tükettiklerini 
beyan etmişlerdir. Ara öğün yapan bireylerin ara öğünde tükettikleri içecek türlerine 
bakıldığında ise %22.5’inin siyah çay, %16.7’sinin Türk kahvesi, %6.9’unun ayran, 
%8’inin soda, %10.9’unun yeşil çay, %12’sinin nescafe, %4’ünün kefir, %4.3’ünün 
gazlı içecek, %7.2’sinin bitki çayı, %6.5’inin süt, %1.1’inin ise taze sıkılmış meyve 
suyu tükettikleri saptanmıştır. 
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Tablo 4.3.1. Bireylerin öğün tüketim durumlarına göre dağılımları 
 Kadın (n:119) 
Beslenme alışkanlıkları S % 
Ana öğün atlama durumu   
Atlıyor 78 65.5 
Atlamıyor 41 34.5 
Atlanan ana öğün   
Sabah 16 20.5 
Öğle 58 74.4 
Akşam  4 5.1 
Ana öğün atlama nedeni   
Zayıflamak için 5 6.4 
Uygun yemek bulunmuyor 4 5.1 
Açlık hissetmiyor 45 57.7 
Vakit bulamıyor 21 26.9 
Üç öğün gereksiz buluyor 3 3.9 
Ara öğün sayısı   
Hiç  6 5.0 
Bir öğün 40 33.6 
İki öğün 48 40.3 
Üç öğün 22 18.5 
Dört öğün 2 1.8 
Beş öğün 1 0.8 
Ara öğünde tüketilen besinler*   
Taze/kuru meyveler 63 22.7 
Yağlı tohumlar 48 17.3 
Süt-yoğurt-ayran 41 14.8 
Sandviç-tost-galeta-grissini 13 4.7 
Kraker-bisküvi 49 17.8 
Poğaça-simit-börek 33 11.9 
Çikolata-gofret 30 10.8 
Ara öğünde tüketilen içecekler*   
Siyah çay 62 22.5 
Türk kahvesi 46 16.7 
Ayran 19 6.9 
Soda 22 8.0 
Yeşil çay 30 10.8 
Nescafe 33 12.0 
Kefir  11 4.0 
Gazlı içecek 12 4.3 
Bitki çayı 20 7.2 
Süt  18 6.5 
Taze sıkılmış meyve suyu 3 1.1 
*Bireyler birden fazla seçenek işaretlemişlerdir.  
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Bireylerin kullandıkları pişirme yöntemi, ev dışı besin tüketin durumları, 
yemeklere tuz ilavesi yapma durumları Tablo 4.3.2’de verilmiştir. Bireylerin ilk 
sırada tercih ettikleri pişirme yöntemleri sırasıyla %56.8 ile tencerede kendi suyunda 
pişirme, %39.8 ile yağda kavurma, %1.7 ile yağda kızartma ve %1.7 ile fırında 
pişirme olarak belirlenmiştir. Bireylerin %0.8’i ev dışında hiç yemek yemediğini, 
%2.6’i hergün, %32.8’i haftada 1-2 kez, %10.9’u haftada 3-4 kez ve %52.9’u ayda 1-
2 kez ev dışında yemek yediklerini beyan etmiştir. Ev dışında tercih ettikleri 
besinlerin dağılımlarına bakıldığında ise %13.6’sının fast-food, %14.4’ü pide, pizza, 
gözleme, %2.5’i ev yemekleri, %63.6’sı kebap %1.7’si sandviç, simit ve %4.2’si ise 
tabldot yemek tercih ettikleri saptanmıştır. Bireylerin yemeklerine sofrada tuz ilavesi 
yapma durumlarına bakıldığında ise çoğunluğunun (%55.5) hiç tuz ilavesi yapmadığı 
bulunmuştur. Ayrıca bireylerin %30.2’sinin bazen, nadiren tuz ilavesi yaptığı, 
%6.7’sinin ise daima tuz ilavesi yaptığı tespit edilmiştir. 
Tablo 4.3.2. Bireylerin bazı beslenme alışkanlıklarına göre dağılumları 
 Kadın 
Pişirme yöntemi ve ev dışı besin tüketim 
durumu 
S % 
Yemeklere tuz ilavesi yapma durumu (n:119)   
Daima 8 6.7 
Sıklıkla 9 7.6 
Bazen 18 15.1 
Nadiren  18 15.1 
Hiç  66 55.5 
Ev dışı yeme sıklığı (n:119)   
Hiç  1 0.8 
Hergün 3 2.6 
Haftada 1-2 kez 39 32.8 
Haftada 3-4 kez 13 10.9 
Ayda 1-2 kez 63 52.9 
Ev dışında tercih edilen besinler (n:118)   
Fast-food 16 13.6 
Pide-pizza-gözleme 17 14.4 
Ev yemekleri 3 2.5 
Kebap 75 63.6 
Sandviç-simit 2 1.7 
Tabldot  5 4.2 
Kullanılan pişirme yöntemi (n:118)   
Tencerede pişirme 67 56.8 
Yağda kavurma 47 39.8 
Yağda kızartma 2 1.7 
Fırında pişirme 2 1.7 
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Bireylerin içecek tüketim durumları Tablo 4.3.3‘de gösterilmiştir. Bireylerin 
günlük ortalama su tüketimleri 1839.49±717.95 ml olarak saptanmıştır. Bireylerin 
%42’sinin 500-1500 ml, %58’inin ise 1500 ml üzerinde su tükettikleri görülmüştür. 
Bireylerin %2.5’i siyah çay tüketmezken, %97.5’i siyah çay tükettiği tespit 
edilmiştir. Bireylerin ortalama günlük siyah çay tüketimleri 426.72±274.81 ml olarak 
belirlenmiştir. Yeşil çay tüketimleri incelendiğinde ise %49.6’sının yeşil çay 
tüketmediği, %50.4’ünün tükettiği saptanmıştır. Bireylerin ortalama günlük yeşil çay 
tüketimleri 259.50±91.80 ml’dir. Çalışmaya katılan bireylerin %76.5’i kahve 
tüketirken, %23.5’i kahve tüketmemektedir. Kahve tüketen bireylerin ortalama filtre 
kahve tüketimleri 236.36±80.90 ml, nescafe tüketimleri 262.50±139.57 ml ve Türk 
kahvesi tüketimleri 59.46±22.98 ml olarak belirlenmiştir. 
Tablo 4.3.3. Bireylerin içecek tüketim durumlarına göre dağılımları 
 Kadın (n:119) 
İçecek tüketim durumları S % 
Su tüketimi (ml/gün)   
500-1500 50 42.0 
>1500 69 58.0 
Su tüketimi (ml/gün), X̅±SS 1839.49±717.95 
Siyah çay tüketimi    
Var  116 97.5 
Yok  3 2.5 
Siyah çay (ml/gün), X̅±SS 426.72±274.81 
Yeşil çay tüketimi    
Var  60 50.4 
Yok  59 49.6 
Yeşil çay (ml/gün), X̅±SS 259.50±91.80 
Kahve tüketimi   
Var  91 76.5 
Yok  28 23.5 
Filtre kahve (ml/gün), X̅±SS 236.36±80.90 
Nescafe (ml/gün), X̅±SS 262.50±139.57 
Türk kahvesi (ml/gün), X̅±SS 59.46±22.98 
Çalışma grubundaki bireylerin diyet alışkanlıklarına ilişkin bilgiler Tablo 
4.3.4’de verilmiştir. Kadın bireylerin %60.5’inin daha öncediyet yaptığını, 
%39.5’inin daha önce hiç diyet yapmadığını bildirmiştir. Diyet yapan bireylerin diyet 
yapma sıklıkları incelendiğinde %10.7’sinin sürekli diyet yaptığı, %24.0’ının sıklıkla 
diyet yaptığı ve %65.3’ünün ara sıra diyet yaptıkları görülmüştür.  
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Bireylerin %67.2’sinin beslenme bilgisi varken, %32.8’inin beslenme bilgisi 
ve eğitimi bulunmadığı görülmüştür. Bireylerin beslenme bilgi kaynakları 
incelendiğinde ise en yüksek sıklıkta (%43.8) diyetisyen, en düşük sıklıkta (%3.8) 
bireylerin yakın çevrelerinden beslenme bilgisi aldığı bulunmuştur. Bireylerin 
%30.3’ünün zayıflama ürünü kullanımı öyküsü bulunurken, zayıflama ürünü 
kullanan bireylerin %13.6’sının zayıflama ilacı, %15.9’unun vitamin mineral desteği 
ve %70.5’inin bitki karışımlarını tercih ettikleri belirlenmiştir. Gece yeme 
alışkanlıklarına bakıldığında ise bireylerin çoğunluğunun (%94.1) gece yeme 
alışkanlığının bulunmadığı saptanmıştır. 
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Tablo 4.3.4. Bireylerin diyet alışkanlıklarına göre dağılımları 
 Kadın  
Diyet alışkanlıkları S % 
Daha önce diyet yapma durumu (n:119)   
Evet  72 60.5 
Hayır  47 39.5 
Diyet yapma sıklığı (n:72)   
Sürekli  7 9.7 
Sıklıkla  18 25.0 
Ara sıra  47 65.3 
Beslenme bilgisi-eğitimi durumu (n:119)   
Var  80 67.2 
Yok  39 32.8 
Beslenme bilgi kaynağı (n:80)   
Doktor 6 7.5 
Diyetisyen  35 43.8 
Radyo/tv/gazete 17 21.3 
Sosyal medya  19 23.8 
Yakın çevre 3 3.8 
Zayıflama ürünü kullanımı (n:119)   
Evet   36 30.3 
Hayır  83 69.7 
Kullanılan ürün*   
Zayıflama ilacı  6 13.6 
Vitamin mineral takviyesi  7 15.9 
Bitki karışımı 31 70.5 
Gece uykudan kalkıp yeme alışkanlığı (n:119)   
Var  7 5.9 
Yok  112 94.1 
*Bireyler birden fazla seçenek işaretlemişlerdir. 
Bireylerin duygu durumlarına göre iştah durumlarının dağılımları Tablo 
4.3.5’de verilmiştir. Bireylerin %45.4’ünün sevinçli ve mutlu iken iştahları arttığını, 
%9.2’sinin iştah durumlarında herhangi bir değişiklik olmadığını belirtmişlerdir. 
Bireylerin üzüntülü olduklarında %48.7’sinin iştahı artarken %16.8’inin iştah 
durumlarında bir değişiklik olmadığını ifade etmişlerdir. Bireylerin iştah 
durumlarında heyecanlı olduklarında %43.7’sinde bir değişiklik görülmezken, % 
25.2’sininin iştahında artış olmuştur. Stres durumunda bireylerin %58.8’inin 
iştahında artış saptanırken, %18.5’inde bir değişiklik saptanmamıştır. 
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Tablo 4.3.5. Bireylerin duygu durumlarına göre iştah durumlarının dağılımları 
 İştah durumu  
Duygu durumu Kadın (n:119) 
 S % 
Sevinç-mutluluk   
Artar  54 45.4 
Azalır 11 9.2 
Değişmez  54 45.4 
Üzüntü   
Artar  58 48.7 
Azalır 41 34.5 
Değişmez  20 16.8 
Heyecan    
Artar  30 25.2 
Azalır 37 31.1 
Değişmez  52 43.7 
Stres   
Artar  70 58.8 
Azalır 27 22.7 
Değişmez  22 18.5 
4.4. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri 
Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümlerinin dağılımları Tablo 
4.4.1’de incelenmiştir. Bireyler Dünya Sağlık Örgütü BKİ sınıflandırmasına göre 
değerlendirildiğinde; %14.3’ünün normal (BKİ 18.5-24.9 kg/m2), %36.1’inin hafif 
şişman (BKİ 24.9-29.9 kg/m2) ve %49.6’sının şişman (BKİ≥30 kg/m2) grubunda yer 
aldıkları saptanmıştır. Çalışma grubundaki bireylerin BKİ ortalama değeri 30.6±5.28 
kg/m2 olarak saptanmıştır. 
Bireylerin BÇ ölçümleri obezite risk sınıflamasına göre değerlendirildiğinde 
bireylerin %5.9’unun normal (BÇ <80 cm), %51.5’inin yüksek riskli grupta (BÇ ≥88 
cm) olduğu belirlenmiştir. Bireylerin bel çevresi ortalamaları 97.67±12.31 cm olarak 
belirlenmiştir. WHO’nun BKO sınıflandırması kriterlerine göz önünde bulundurarak 
gruplar değerlendirildiğinde; %43.72’sinin normal grupta (BKO<0.85), %56.3’ünün 
riskli grupta (BKO≥0.85) yer aldığı saptanmıştır. BKO ortalama değeri 0.86±0.09 
olarak bulunmuştur. 
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Bireylerin bel/boy oranları Ashwell ve arkadaşlarının sınıflandırmasına göre 
değerlendirildiğinde %7.6’sının normal grupta (BBO<0.5) ve %46.2’’sinin ise riskli 
grupta (BBO≥0.5-<0.6), %46.2’sinin ise yüksek riskli grupta (BBO≥0.6) yer 
aldıkları görülmüştür. Bireylerin bel/boy oranı ortalama değeri 0.59±0.08’dir. 
Bireyler vücut yağ yüzdelerine göre değerlendirildiğinde %15.1’i normal grupta 
(≤31) ve %84.9’u riskli grupta (≥32) yer aldığı tespit edilmiştir. Vücut yağ yüzdesi 
ortalama değeri 38.2±6.38 olarak saptanmıştır. Bireylerin yağsız vücut kütlesi 
ortalama değeri 49.4±4.99 kg olarak saptanırken, vücut su oranı ortalama değeri 
44.9±4.23 olarak saptanmıştır.  
Tablo 4.4.1. Bireylerin BKİ grupları, bel çevresi, bel/kalça oranı, bel boy oranı 
ve vücut yağ yüzdesi sınıflamasına göre dağılımları 
 Kadın (n:119) 
Antropometrik ölçümler S % 
BKİ (kg/m2)    
Normal (18.5-24.9) 17 14.3 
Hafif şişman (24.9-29.9) 43 36.1 
Şişman (≥30) 59 49.6 
BKİ kg/m2, X̅±SS, (Alt-Üst) 30.6±5.28, (20.3-46.4) 
Bel çevresi (cm)   
Normal (<80) 7 5.9 
Riskli (≥80) 15 12.6 
Yüksek risk (≥88) 97 81.5 
Bel çevresi cm, X̅±SS, (Alt-Üst)  97.67±12.31, (61.0-136.0)  
Bel/kalça oranı   
Normal (<0.85) 52 43.7 
Riskli (≥0.85) 67 56.3 
Bel/kalça oranı, X̅±SS, (Alt-Üst) 0.86±0.09, (0.6-1.3) 
Bel/boy oranı   
Normal (≥0.4-0.5) 9 7.6 
Riskli (≥0.5-0.6) 55 46.2 
Yüksek riskli (≥0.6) 55 46.2 
Bel/boy oranı, X̅±SS, (Alt-Üst) 0.59±0.08, (0.3-0.8) 
Vücut yağ yüzdesi (%)   
Normal (≤31) 18 15.1 
Riskli (≥32) 101 84.9 
Vücut yağ yüzdesi , X̅±SS, (Alt-Üst) 38.2±6.38, (10.8-50.6) 
Yağsız vücut kütlesi kg, X̅±SS, (Alt-Üst) 49.4±4.99, (32.7-65.4) 
Vücut su yüzdesi,  X̅±SS, (Alt-Üst) 44.9±4.23, (36.1-56.5) 
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulguları 
Bireylerin biyokimyasal bulgularının ortalama, standart sapma, alt-üst 
değerleri Tablo 4.5.1’de gösterilmiştir. Bireylerin açlık kan şekeri değeri ortalamaları 
92.4±17.65 mg/dL, açlık insülin değeri ortalaması 11.3±6.62 µIU/mL, HOMA-IR 
değerleri ortalaması 2.6±1.73 olarak saptanmıştır. Bireylerin açlık kan şekeri, açlık 
insülin ve HOMA-IR ortalamaları önerilen referans değerler aralığında çıkmıştır. 
Bireylerin kolesterol değerlerine bakıldığında; total kolesterol değerleri ortalaması 
197.6±40.17 mg/dL, LDL kolesterol değerleri ortalaması 124.4±45.18 mg/dL, HDL 
kolesterol değerleri ortalaması 52.1±12.33 mg/dL ve trigliserit değerleri ortalaması 
128.4±73.15 mg/dL olarak bulunmuştur. Total kolesterol, LDL kolesterol, HDL 
kolesterol ve trigliserit değerlerinin önerilen referans değerler aralığında olduğu 
görülmektedir. C-reaktif protein değerleri ortalaması 0.51±0.517 mg/dL’dir.  
Bireylerin CRP değerleri ortalaması referans düzeyin üzerinde bulunmuştur. 
Bireylerin ALT değerleri ortalaması 19.8±10.70 U/L, AST değerleri ortaması 
18.6±5.89 U/L olduğu görülmektedir. Bireylerin serum ALT ve AST ortalama 
değerlerinin referans değerler aralığında olduğu görülmektedir. Bireylerin serum 25 
hidroksi vitamin D ortalama değeri 19.6±15.34 ng/mL‘dir. Bireylerin serum 25 
hidroksi vitamin D ortalama değerlerinin referans değerlerin altında olduğu 
görülmektedir. Bireylerin serum vitamin B12 değerleri ortaması 326.0±131.30 pg/mL 
olarak bulunmuştur ve bu değerin referans değerler arasında olduğu saptanmıştır. 
Ürik asit değerleri ortaması 4.8±1.21 mg/dL ve folik asit ortalama değerleri 7.9±3.35 
ng/mL’dir. Serum ürik asit ve folik asit  düzeyleri referans değerler aralığında olduğu 
görülmüştür. 
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Tablo 4.5.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularının ortalama değerleri 
 Kadın (n:119)  
Biyokimyasal 
bulgular 
X̅±SS Alt-Üst  Referans 
değerler 
AKŞ (mg/dL) 92.4±17.65 67.0-248.0 74-106 
Açlık İnsülin 
(µIU/mL) 
11.3±6.62 2.4-33.5 2.6-24.9 
HOMA-IR 2.6±1.73 0.50-9.71 <2.7 
Total kolesterol 
(mg/dL) 
197.6±40.17 110.0-309.9 <200 
LDL kolesterol 
(mg/dL) 
124.4±45.18 11.00-431.0 <130 
HDL kolesterol 
(mg/dL) 
52.1±12.33 31.2-93.5 45-65 
Trigliserit (mg/dL) 128.4±73.15 41.0-443.0 0-200 
CRP (mg/dL) 0.51±0.517 0.00-2.70 0-0.5 
ALT (U/L) 19.8±10.70 7.00-70.00 5-41 
AST (U/L) 18.6±5.89 10.00-40.00 5-40 
25 hidroksi 
vitamin D (ng/mL) 
19.6±15.34 2.90-90.16 25-80 
Vitamin B12 
(pg/mL) 
326.0±131.30 129.00-927.00 197-771 
Ürik asit (mg/dL) 4.8±1.21 0.71-8.10 2.4-5.7 
Folik asit (ng/mL) 7.9±3.35 3.09-16.30 3-17 
AKŞ:Açlık kan şekeri, LDL:Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, 
CRP: C-reaktif protein, AST:Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz 
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4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ögeleri Alım Durumlarının Değerlendirilmesi 
4.6.1. Bireylerin günlük diyetle aldıkları enerji ve makro besin ögeleri 
Tablo 4.6.1’de bireylerin günlük diyetle aldıkları enerji ve besin ögelerinin 
ortalamaları gösterilmiştir. Bireylerin günlük ortalama enerji alımı değeri 
1608.8±291.70 kkal’dir. Bireylerin günlük diyetle aldıkları karbonhidrat ve 
proteinden gelen yüzdeleri sırasıyla; %36.1±6.63 ve %17.5±3.25 olarak saptanmıştır. 
Çalışmaya katılan bireylerin günlük diyetle yağ alım ortalama değerinin 
83.0±17.95 g olduğu görülmektedir. Diyetin yağdan gelen yüzde ortalamasının ise 
46.3±5.86 olduğu tespit edilmiştir. Bireylerin günlük diyetlerinde enerjinin doymuş 
yağ asitlerinden (DYA) gelen yüzdesi %15.2±2.83 olarak tespit edilmiştir. Bireylerin 
diyetlerinde enerjinin tekli doymamış yağ asitlerinden (TDYA) gelen yüzdesinin ise 
%28.04±6.36 olduğu görülmüştür. Bireylerin günlük diyetle aldıkları enerjinin çoklu 
doymamış yağ asitlerinden (ÇDYA) gelen yüzdesi %12.2±3.56 olarak saptanmıştır. 
Bireylerin günlük diyetle aldıkları ortalama kolesterol değerinin 324.9±106.32 g 
olduğu görülmüştür. Bireylerin posa tüketimleri incelendiğinde günlük ortalama posa 
alımlarının 23.2±6.91 g olduğu saptanmıştır. 
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Tablo 4.6.1. Bireylerin günlük diyetle enerji ve makro besin ögeleri alım 
ortalamaları 
 Kadın (n:119) 
Enerji ve besin 
ögeleri 
X̅±SS Alt-Üst 
Enerji (kkal) 1608.8±291.70 1061.97-2375.11 
Karbonhidrat (g) 142.6±42.01 62.07-295.82 
Karbonhidrat (%) 36.1±6.63 17.0-63.0 
Protein (g) 67.5±12.83 35.27-106.38 
Protein (%) 17.5±3.25 9.00-26.00 
Yağ (g) 83.0±17.95 48.89-140.65 
Yağ (%) 46.3±5.86 23.00-63.00 
DYA (%) 15.2±2.83 6.97-25.33 
TDYA (%) 15.7±2.45 6.83-22.55 
ÇDYA (%) 12.2±3.56 3.74-23.14 
Kolesterol (mg) 324.9±106.32 99.33-675.30 
Posa (g) 23.2±6.91 10.07-50.08 
DYA:Doymuş yağ asitleri, TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri, ÇDYA: Çoklu doymamış yağ asitleri 
4.6.2. Bireylerin günlük diyetle aldıkları vitaminler ve mineraller 
Tablo 4.6.2’de bireylerin günlük diyetle aldıkları vitaminlerin ortalamaları ve 
karşılama yüzdeleri gösterilmiştir. Bireylerin günlük diyetle vitamin alımları 
incelendiğinde A vitamini alımlarının ortalaması 1387.3±705.70 RE olarak 
saptanmıştır. Bireylerin A vitamini alım ortalamalarının önerilerin %198.1’ini 
karşıladığı görülmüştür. Bireylerin günlük diyetle E vitamini alım ortalamaları 
incelendiğinde ise; 21.5±6.59 mg olup önerilerin %143.5’ini karşıladığı saptanmıştır. 
Bireylerin günlük diyetle aldıkları tiamin miktarı ortalama değeri 0.8±0.16 
mg olarak saptanmıştır. Tiamin alım düzeyleri önerilerin %71.9’unu karşıladığı 
saptanmıştır. Bireylerin riboflavin alımları günlük ortalama 1.4±0.32 mg olarak 
belirlenmiştir. Önerilen düzeyin %129.7’sini karşıladığı görülmüştür. Bireylerin 
günlük ortalama niasin tüketim miktarları 12.7±3.88 mg olarak bulunmuştur. Niasin 
tüketim miktarları önerilen düzeyin %90.5’ini karşılamaktadır. 
Çalışmaya katılan bireylerin günlük diyetle B6 vitamini alımları 
incelendiğinde; bireylerin 1.4±0.33 mg tükettikleri bulunmuştur. B6 vitamini tüketimi 
önerilen miktarın %99.0’unu karşıladığı görülmüştür. Bireylerin günlük diyetle 
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tükettikleri C vitamini değerlendirildiğinde ortalama 149.7±81.63 mg olarak önerilen 
miktarın %199.6’sını karşıladığı saptanmıştır. Diyetle günlük alınan B12 vitamini 
ortalama değeri 4.5±1.74 mcg’dır. B12 vitamini alım düzeyleri önerilen %189.7’sini 
karşılamaktadır. Folik asit günlük ortalama düzeyi 294.1±70.22 mcg olup önerilen 
değerin %73.5’ini karşılamaktadır. 
Bireylerin günlük diyetle mineral alımları ve karşılama yüzdeleri 
incelendiğinde; magnezyum alımlarının 292.3±58.59 mg olduğu saptanmıştır. 
Bireylerin magnezyum alım düzeyleri önerilerin 91.3’ünü karşılamaktadır. Günlük 
diyetle sodyum alımları 4111.0±1244.08 mg’dır. Bireylerin diyetle günlük sodyum 
alım miktarları %274.0’ünü karşılamaktadır. Bireylerin günlük potasyum alım 
miktarları incelendiğinde 2680.8±704.68 mg potasyum tükettikleri tespit edilmiştir. 
Bu miktarın önerilen düzeyin %96.1’ini karşıladığı saptanmıştır. Çalışmaya katılan 
bireylerin diyetle kalsiyum alım miktarları önerilen düzeyin 74.3’ünü karşılamakta 
olup 817.4±219.69 mg olarak tespit edilmiştir. Bireylerin fosfor ve çinko alım 
miktarları fosfor için; 1163.3±213.62 mg, çinko için; 9.7±1.90 mg olduğu 
görülmüştür. Çinko ve fosfor için önerilen düzeyi karşılama yüzdeleri sırasıyla; 
%109.3 ve %166.1’dir. Diyetle günlük ortalama demir alım miktarları 11.7±2.27 mg 
olarak bulunurken önerilen düzeyin %65.1’ini karşıladığı saptanmıştır. 
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Tablo 4.6.2. Bireylerin günlük diyetle aldıkları vitamin ve mineral ortalamaları 
ve DRI karşılaştırılması 
 Kadın (n:119) DRI 
karşılama 
yüzdesi 
Vitaminler ve 
mineraller 
X̅±SS Alt-Üst % 
Vitamin A (RE) 1387.3±705.70 392.80-5061.35 198.1 
Vitamin E (mg) 21.5±6.59 8.47-40.92 143.5 
Tiamin (mg) 0.8±0.16 0.37-1.25 71.9 
Riboflavin (mg) 1.4±0.32 0.74-2.22 129.7 
Niasin (mg) 12.7±3.88 4.40-28.74 90.5 
Vitamin B6 (mg) 1.4±0.33 0.60-2.39 99.0 
Vitamin C (mg) 149.7±81.63 33.81-463.81 199.6 
Vitamin B12 (mcg) 4.5±1.74 1.51-9.67 189.7 
Folik asit (mcg) 294.1±70.22 180.91-463.62 73.5 
Magnezyum (mg) 292.3±58.59 149.60-448.56 91.3 
Sodyum (mg)* 4111.0±1244.08 1834.59-10564.65 274.0 
Potasyum (mg) 2680.8±704.68 1296.14-6384.92 96.1 
Kalsiyum (mg) 817.4±219.69 401.67-1419.38 74.3 
Fosfor (mg) 1163.3±213.62 650.13-1760.81 166.1 
Demir (mg) 11.7±2.27 7.43-19.24 65.1 
Çinko (mg) 9.7±1.90 5.10-14.56 109.3 
*Sofra tuzu ilave edilmiştir. 
4.7. Bireylerin Metabolik Sendrom Açısından Değerlendirilmesi 
Çalışmaya katılan bireylerin NCEP ATP-III’e göre metabolik sendrom sıklığı 
Tablo 4.7.1’de verilmiştir. Bireylerin %81.5’inde abdominal obezite (BÇ>88 cm), 
%28.6’sında hipertrigliseridemi (TG≥150 mg/dl) olduğu saptanmıştır. Hipertansiyon 
sıklığı (KB≥130/85 mm/hg) %14.3 iken, bireylerin %4.2’sinde hiperglisemi 
(AKŞ≥110 mg/dl) olduğu görülmektedir. Bireylerin %25.2’sinde metabolik sendrom 
belirlenirken, %74.8’inde metabolik sendrom saptanmamıştır. 
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Tablo 4.7.1. Bireylerde metabolik sendromun NCEP ATP-III kriterlerine göre 
dağılımı ve metabolik sendrom görülme sıklığı 
 Kadın (n:119 ) 
Metabolik sendrom bileşenleri S % 
Abdominal obezite (bel çevresi: kadınlarda > 88 cm) 97 81.5 
Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) 34 28.6 
Düşük HDL (kadınlarda < 50 mg/dl) 58 48.7 
Hipertansiyon (kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) 17 14.3 
Hiperglisemi (açlık kan glukozu ≥ 110 mg/dl) 5 4.2 
Metabolik sendrom*   
Var 30 25.2 
Yok 89 74.8 
* NCEP ATP-III kriterlerine göre metabolik sendrom belirteçlerinden en az üçünün varlığı metabolik 
sendrom olarak tanımlanmaktadır. 
4.8. Diyet İnflamatuvar İndeksi ve Biyokimyasal Göstergeler 
Tablo 4.8.1’de bireylerin diyetin inflamatuvar indeks quartillerine göre 
dağılımı, ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri verilmiştir. Çalışmaya katılan 
bireyler diyet inflamatuvar indeks puanlarına göre dört quartile ayrılmıştır; Dİİ ≤-
1.04 quartile 1 (Q1), Dİİ -1.04-0.17 quartile 2 (Q2), 0.17-1.45 quartile 3 (Q3) ve Dİİ 
≥1.45 ise quartile 4 (Q4) olarak incelenmiştir. Birinci quartil (Q1) anti-inflamatuvar 
(inflamasyonu düşürücü) diyeti ve 4.quartil (Q4) ise pro-inflamatuvar (inflamasyonu 
arttırıcı) diyeti temsil etmektedir. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi oralama 
değerleri -3.32 ile 4.74 arasında değişmektedir. Dİİ ortalama değerinin 0.18±1.73 
olduğu görülmektedir. 
Tablo 4.8.1. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre dağılımları 
ve ortalama değerleri 
 Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30) 
Dİİ ≤-1.04 -1.04-0.17 0.17-1.45 ≥1.45 
Dİİ X̅ ±SS, (Alt-Üst) 0.18±1.73 (-3.32-4.74) 
Dİİ: Diyet inflamatuvar indeksi 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre biyokimyasal 
bulguların ortalama, strandart sapma, alt-üst değerleri Tablo 4.8.2’de verilmiştir. 
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Bireylerin açlık kan şekeri değeri ortalamaları Q1’de 98.9±31.21 mg/dL, Q2’de 
90.9±8.85 mg/dL, Q3’te 91.1±10.83 mg/dL ve Q4’te 89.1±9.97 mg/dL olarak 
belirlenmiştir (p>0.05). Açlık insülin değeri ortalaması Q1’de 11.7±5.52 µIU/mL, 
Q2’de 2.24±1.59 µIU/mL, Q3’te 11.6±6.56 µIU/mL ve Q4’te 12.1±7.56 µIU/mL 
olarak bulunmuştur (p>0.05). HOMA-IR değerleri ortalaması Q1’de 2.9±1.63, Q2’de 
2.24±1.59, Q3’te 2.6±1.67 ve Q4’te 2.7±2.00 olarak saptanmıştır (p>0.05). 
Bireylerin kolesterol değerlerine bakıldığında; total kolesterol değerleri 
ortalaması Q1’de 202.9±41.27 mg/dL, Q2’de 198.3±41.52 mg/dL, Q3’te 
191.4±39.06 mg/dL ve Q4’te 198.6±40.16 mg/dL olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
Quartillere göre LDL kolesterol ortalama değerlerinin Q1’de 127.5±34.64 mg/dL, 
Q2’de 127.5±69.66 mg/dL, Q3’te 118.5±32.56 mg/dL ve Q4’te 123.8±30.29 mg/dL 
olduğu görülmektedir (p>0.05). HDL kolesterol değerleri ortalaması Q1’de 
50.5±13.01 mg/dL, Q2’de 52.0±13.91 mg/dL, Q3’te 51.1±12.82 mg/dL ve Q4’te 
54.5±9.47 mg/dL olduğu saptanmıştır (p>0.05). Quartillere göre trigliserit değerleri 
ortalaması değerlendirildiğinde; Q1’de 135.6±66.96 mg/dL, Q2’de 131.3±87.30 
mg/dL, Q3’te 123.1±67.46 mg/dL ve Q4’te 124.0±72.02 mg/dL olarak bulunmuştur 
(p>0.05). 
C-reaktif protein (CRP) değerleri ortalaması Q1’de 0.49±0.48 mg/dL, Q2’de 
0.35±0.24 mg/dL, Q3’te 0.74±0.73 mg/dL ve Q4’te 0.48±0.48 mg/dL olarak 
belirlenmiştir (p>0.05). Bireylerin ALT değerleri ortalaması Q1’de 22.4±13.63 U/L, 
Q2’de 19.0±10.29 U/L, Q3’te 20.2±9.40 U/L ve Q4’te 18.1±9.46 U/L olarak 
bulunmuştur (p>0.05). Quartillere göre AST değerleri ortalaması Q1’de 19.7±7.78 
U/L, Q2’de 19.4±5.83 U/L, Q3’te 17.8±4.26 U/L ve Q4’te 18.9±12.36 U/L olduğu 
görülmektedir (p>0.05). Bireylerin quartillere göre serum 25 hidroksi vitamin D 
ortalama değerleri Q1’de 15.1±7.40 ng/mL, Q2’de 22.4±19.89 ng/mL, Q3’te 
20.6±16.28 ng/mL ve Q4’te 18.9±12.36 ng/mL olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
Bireylerin serum vitamin B12 değerleri ortalama değerleri Q1’de 297.3±129.66 
pg/mL, Q2’de 310.9±131.28 pg/mL, Q3’te 351.2±136.29 pg/mL ve Q4’te 
344.9±126.4 pg/mL olarak bulunmuştur (p>0.05). 
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Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre 
biyokimyasal bulguların ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.8.2. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre biyokimyasal bulgularının ortalama değerleri 
 Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Biyokimyasal 
bulgular 
X̅±SS Alt-Üst X±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
AKŞ (mg/dL) 98.9±31.21 80.00-248.00 90.9±8.85 75.00-112.60 91.1±10.83 73.00-131.00 89.1±9.97 67.00-117.40 0.155 
İnsülin 
(µIU/mL) 
11.7±5.52 5.40-25.90 9.8±6.68 3.44-33.30 11.6±6.56 2.45-26.57 12.1±7.56 3.55-33.50 0.587 
HOMA-IR 2.9±1.63 1.10-7.72 2.24±1.59 0.74-7.52 2.6±1.67 0.50-6.56 2.7±2.00 0.67-9.71 0.580 
Kolesterol 
(mg/dL) 
202.9±41.27 133.00-280.00 198.3±41.52 132.00-309.90 191.4±39.06 110.00-272.00 198.6±40.16 135.00-309.80 0.766 
LDL (mg/dL) 127.5±34.64 74.00-198.00 127.5±69.66 11.00-431.00 118.5±32.56 72.00-185.00 123.8±30.29 72.77-195.70 0.867 
HDL (mg/dL) 50.5±13.01 36.00-93.20 52.0±13.91 34.00-93.50 51.1±12.82 31.20-81.10 54.5±9.47 35.00-85.70 0.620 
Trigliserit 
(mg/dL) 
135.6±66.96 41.00-299.00 131.3±87.30 41.60-443.00 123.1±67.46 46.00-345.50 124.0±72.02 44.50-317.00 0.904 
CRP (mg/dL) 0.49±0.48 0.12-2.25 0.35±0.24 0.00-1.20 0.74±0.73 0.08-2.70 0.48±0.48 0.07-2.33 0.058 
ALT (U/L) 22.4±13.63 8.00-70.00 19.0±10.29 7.00-48.00 20.2±9.40 9.00-47.00 18.1±9.46 9.00-46.00 0.479 
AST (U/L) 19.7±7.78 10.00-40.00 19.4±5.83 12.00-39.00 17.8±4.26 10.00-28.00 17.8±5.45 11.00-34.00 0.501 
25 hidroksi vit 
D (ng/mL) 
15.1±7.40 4.05-29.38 22.4±19.89 5.40-90.16 20.6±16.28 2.90-85.36 18.9±12.36 6.90-57.25 0.487 
Vitamin B12 
(pg/mL) 
297.3±129.66 129.00-651.00 310.9±131.28 148.00-656.70 351.2±136.29 155.00-927.00 344.9±126.4 148.00-693.40 0.363 
ANOVA; AKŞ:Açlık kan şekeri, LDL:Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin aminotransferaz, 
AST:Aspartat aminotransferaz 
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Tablo 4.8.3’de diyet inflamatuvar indeksinin biyokimyasal bulgular ile 
korelasyonu verilmektedir. Bireylerin açlık kan şekeri değeri ile diyet inflamatuvar 
indeksleri arasıda negatif yönlü zayıf bir korelasyon bulunmuştur (r=0.17) ancak bu 
ilişki istatistiksel olarak önemli değildir (p>0.05). Çalışmaya katılan bireylerin serum 
açlık kan şekeri, insülin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL 
kolesterol, trigliserit, CRP, ALT, AST, 25 hidroksi vitamin D ve vitamin B12 
düzeyleri ile diyet inflamatuvar indeksleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 
Tablo 4.8.3. Diyet inflamatuvar indeksi ile biyokimyasal bulguların korelasyonu 
 Diyet inflamatuvar indeksi 
Biyokimyasal bulgular r p 
AKŞ (mg/dL) -0.170 0.066 
İnsülin (µIU/mL) 0.060 0.537 
HOMA-IR 0.024 0.806 
Kolesterol (mg/dL) -0.001 0.991 
LDL (mg/dL) -0.035 0.711 
HDL (mg/dL) 0.107 0.258 
Trigliserit (mg/dL) -0.019 0.838 
CRP (mg/dL) 0.007 0.944 
ALT (U/L) -0.140 0.133 
AST (U/L) -0.169 0.072 
25 hidroksi vit D (ng/mL) 0.081 0.455 
Vitamin B12 (pg/mL) 0.163 0.089 
Pearson korelasyon 
4.9. Bireylerin Diyet İnflamatuvar İndeksine Göre Yaş ve Antropometrik 
Ölçümleri 
Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin yaş, antropometrik 
ölçüm değerlerinin ortalama, standart sapma, alt-üst değerleri Tablo 4.9.1’de 
verilmiştir. Bireylerin quartillere göre yaş (yıl) ortalamaları incelendiğinde Q1’de 
38.6±8.04 yıl, Q2’de 37.8±11.21 yıl, Q3’te 36.4±10.99 yıl ve Q4’te 32.2±9.54 yıl 
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olarak saptanmıştır. Bireylerin yaş ortalamaları ile Dİİ quartilleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç bulunmamıştır (p>0.05). 
Quartil gruplarındaki bireylerin vücut ağırlıkları incelendiğinde Q1’de 
84.0±15.27 kg, Q2’de 79.9±13.38 kg, Q3’te 82.5±13.65 kg ve Q4’te 79.9±10.67 kg 
olarak belirlenmiştir (p>0.05). Quartillere göre beden kütle indeksleri arasındaki 
farklar incelendiğinde ise Q1’de 31.5±5.69 kg/m2, Q2’de 30.3±5.84 kg/m2, Q3’te 
31.5±5.40 kg/m2 ve Q4’te 29.6±4.05 kg/m2 olduğu görülmektedir (p>0.05). 
Bireylerin antropometrik ölçümlerine göre quartiller arasındaki farklar 
incelendiğinde; bel çevresi ölçümleri Q1’de 99.6±12.33 cm, Q2’de 97.0±12.77 cm, 
Q3’te 99.4±12.32 cm ve Q4’te 94.9±11.80 cm olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
Quartillere göre bel/kalça oranı ortalama değerleri Q1’de 0.88±0.08, Q2’de 
0.89±0.13, Q3’te 0.86±0.06 ve Q4’te 0.86±0.07 olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
Bel/boy oranı ortalama değerleri Q1’de 0.61±0.08, Q2’de 0.60±0.08, Q3’te 
0.61±0.08 ve Q4’te 0.58±0.08 olarak saptanmıştır (p>0.05). 
Bireylerin üst orta kol çevresi (ÜOKÇ) ortalama değerlerinin Q1’de 
31.8±4.41 cm, Q2’de 32.0±4.24 cm, Q3’te 32.2±3.95 cm ve Q4’te 31.7±4.38 cm 
olduğu görülmektedir (p>0.05). Bireylerin vücut yağ yüzdesi ortalama değerlerinin 
quartillere göre dağılımları incelendiğinde Q1’de 36.5±10.10, Q2’de 38.0±6.11, 
Q3’te 38.0±6.11 ve Q4’te 38.0±5.32 olduğu saptanmıştır (p>0.05). Vücut yağ kütlesi 
ortalama değerleri Q1’de 33.4±10.26 kg, Q2’de 31.1±9.76 kg, Q3’te 33.6±9.76 kg ve 
Q4’te 30.9±8.00 kg olarak belirlenmiştir (p>0.05). Bireylerin diyet inflamatuvar 
indeksi quartilleri ile göre antropometrik ölçümleri arasında istatistiksel olarak 
önemli bir ilişki saptanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.9.1. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre yaş, antropometrik ölçüm değerleri 
Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Yaş, 
antropometrik 
ölçümler ve 
fiziksel aktivite 
X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
Yaş (yıl) 38.6±8.04 24.00-54.00 37.8±11.21 23.00-62.00 36.4±10.99 20.00-58.00 32.2±9.54 20.00-57.00 0.072 
Vücut ağırlığı 
(kg) 
84.0±15.27 59.00-121.00 79.9±13.38 54.10-111.50 82.5±13.65 59.90-110.00 79.9±10.67 60.80-110.50 0.556 
BKİ (kg/m2) 31.5±5.69 23.18-43.46 30.3±5.84 20.36-46.41 31.5±5.40 21.83-42.44 29.6±4.05 23.53-41.08 0.460 
Bel çevresi (cm) 99.6±12.33 79.00-132.00 97.0±12.77 74.00-136.00 99.4±12.32 69.00-122.00 94.9±11.80 61.00-124.00 0.405 
Bel/kalça oranı  0.88±0.08 0.77-1.22 0.89±0.13 0.71-1.35 0.86±0.06 0.70-0.99 0.86±0.07 0.61-0.97 0.265 
Bel/boy oranı 0.61±0.08 0.50-0.79 0.60±0.08 0.46-0.88 0.61±0.08 0.41-0.79 0.58±0.08 0.39-0.76 0.325 
ÜOKÇ (cm) 31.8±4.41 26.00-40.00 32.0±4.24 25.00-40.00 32.2±3.95 25.00-40.00 31.7±4.38 20.00-39.50 0.969 
Vücut yağ oranı 
(%) 
36.5±10.10 0.48-47.60 38.0±6.11 22.74-50.58 38.8±6.86 20.40-48.90 38.0±5.32 25.30-47.60 0.671 
Vücut yağ kütlesi 
(kg) 
33.4±10.26 16.50-56.40 31.1±9.76 12.30-56.40 33.6±9.76 17.40-53.90 30.9±8.00 15.90-50.00 0.572 
ANOVA; BKİ: Beden kütle indeksi, ÜOKÇ: Üst orta kol çevresi
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Tablo 4.9.2’de diyet inflamatuvar indeksinin yaş, antropometrik ölçümleri ile 
korelasyonu verilmektedir. Bireylerin Dİİ puanı ile yaşları arasında negatif yönlü ve 
zayıf (r=-0.25) bir ilişki olduğu görülmüştür. Bu ilişkinin istatistiksel açıdan önemli 
olduğu belirlenmiştir (p<0.05). 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeksleri ile antropometrik ölçümleri arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir ilişkiye rastlanmamıştır (p>0.05). 
Tablo 4.9.2. Diyet inflamatuvar indeksinin yaş, antropometrik ölçümler ve 
günlük enerji ortalama değerleri ile korelasyonu 
 Diyet inflamatuvar indeksi 
Antropometrik ölçümler r p 
Yaş (yıl) -0.250 0.006* 
Vücut ağırlığı (kg) -0.094 0.309 
BKİ (kg/m2) -0.114 0.218 
Bel çevresi (cm) -0.132 0.153 
Bel/kalça oranı  -0.157 0.089 
Bel/boy oranı -0.136 0.141 
ÜOKÇ (cm) 0.032 0.728 
Vücut yağ oranı (%) 0.039 0.675 
Vücut yağ kütlesi (kg) -0.076 0.412 
Pearson korelasyon; *p<0.05 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerinin antropometrik ölçümlerin 
sınıflandırılmasına göre değerlendirilmesi Tablo 4.9.3’te yer almaktadır. Bireyler 
Dünya Sağlık Örgütü’nün BKİ sınıflamasına göre değerlendirildiğinde hafif kilolu 
(BKİ 24.9-29.9 kg/m2) birey görülme sıklığının Q1’de %37.9, Q2’de %41.9, Q3’te 
%20.7 ve Q4’te %43.3 olduğu saptanmıştır. Hafif kilolu birey sıklığının Q4’de daha 
fazla olduğu görülmüştür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 
(p>0.05). 
Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin bel çevresi obezite 
risk sınıflaması sıklıkları değerlendirildiğinde; yüksek riskli grupta (BÇ ≥88 cm) 
birey görülme sıklığı Q1’de %82.8, Q2’de %74.1, Q3’te %79.3 ve Q4’te %73.3 
olarak saptanmıştır. Yüksek riskli gruptaki birey sayısının Q1’de daha fazla olduğu 
görülmüştür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
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Quartillerdeki bireylerin WHO’nun BKO sınıflandırmasına göre 
değerlendirildiğinde; riskli grupta (BKO≥0.85) birey görülme sıklığı Q1’de %55.2, 
Q2’de %58.1, Q3’te %62.1 ve Q4’te %50‘dir. Riskli gruptaki birey sayısının Q3’de 
daha fazla olduğu görülmüştür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (p>0.05). 
Bireylerin quartillere göre bel/boy oranları Ashwell ve arkadaşlarının 
sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde normal grupta (BBO<0.5) birey görülme 
sıklığının Q1’de %3.4, Q2’de %6.5, Q3’te %6.9 ve Q4’te %13.3 olduğu 
saptanmıştır. Yüksek riskli (BBO≥6) gruptaki birey sayısının Q3’de daha fazla 
olduğu görülmüştür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 
(p<0.05). 
Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin vücut yağ yüzdelerine 
sınıflandırması değerlendirildiğinde; riskli grupta (≥32) Q1’de %82.8’inin, Q2’de 
%90.3’ünün, Q3’te %82.8’inin ve Q4’te %83.3’ünün yer aldığı tespit edilmiştir. 
Riskli gruptaki birey sayısının Q2’de daha fazla olduğu görülmüştür ancak bu fark 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.9.3. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre antropometrik ölçümlerin sınıflandırılması 
Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Antropometrik 
ölçümler 
S % S % S % S % p 
BKİ (kg/m2)           
Normal (18.5-24.9) 3 10.4 5 16.2 5 17.2 4 13.4 0.547 
Hafif Kilolu (24.9-29.9) 11 37.9 13 41.9 6 20.7 13 43.3 
Şişman (≥30) 15 51.7 13 41.9 18 62.1 13 43.3 
Bel çevresi (cm)          
Normal (<80) 1 3.4 2 6.5 1 3.5 3 10.0 0.958 
Riskli (≥80) 4 13.8 6 19.4 5 17.2 5 16.7 
Yüksek Risk (≥88) 24 82.8 23 74.1 23 79.3 22 73.3 
Bel/kalça oranı          
Normal (<0.85) 13 44.8 13 41.9 11 37.9 15 50.0 0.818 
Riskli (≥0.85) 16 55.2 18 58.1 18 62.1 15 50.0 
Bel/boy oranı          
Normal (<0.5) 1 3.4 2 6.5 2 6.9 4 13.3 0.744 
Riskli  
(≥0.5-0.6) 
14 48.3 15 48.4 11 37.9 15 50.0 
Yüksek riskli (≥0.6) 14 48.3 14 45.1 16 55.2 11 36.7  
Vücut yağ yüzdesi %          
Normal (≤31) 5 17.2 3 9.7 5 17.2 5 16.7 0.818 
Riskli (≥32) 24 82.8 28 90.3 24 82.8 25 83.3 
Fisher’s exact testi; BKİ: Beden kütle indeksi
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4.10. Bireylerin Diyet İnflamatuvar İndeksine Göre Enerji ve Besin Ögelerini 
Tüketim Durumları 
4.10.1. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksine göre enerji ve makro 
besin ögeleri tüketim durumları 
Tablo 4.10.1’de bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
diyetle aldıkları günlük enerji ve makro besin ögeleri tüketim miktarları 
gösterilmiştir. Bireylerin günlük ortalama enerji alım ortalama değerleri 
incelendiğinde Q1’de 1640.8±310.73 kkal, Q2’de 1615.5±286.87 kkal, Q3’de 
1576.8±311.97 kkal ve Q4’de 1602.2±267.87 kkal olarak saptanmıştır. Çalışmaya 
katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre günlük enerji alımları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır (p>0.05). 
Quartillere göre bireylerin günlük ortalama karbonhidrat tüketim miktarları 
incelendiğinde; Q1’de 141.3±49.79 g, Q2’de 140.3±31.92 g, Q3’te 138.4±41.08 g, 
Q4’te 150.4±44.94 g olduğu tespit edilmiştir. Karbonhidrat tüketiminin en yüksek 
Q4’te olduğu saptanmış ancak bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır 
(p>0.05). Enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi ise Q1’de % 35.1±7.94, Q2’de % 
35.5±4.66, Q3’te % 35.7±5.08 ve Q4’te % 38.4±7.96 olarak saptanmıştır (p>0.05). 
Günlük ortalama protein tüketim miktarları incelendiğinde; Q1’de 72.4±11.99 
g, Q2’de 70.0±12.39 g, Q3’te 65.4±14.14 g, Q4’te 61.9±10.57 g olduğu tespit 
edilmiştir. Protein tüketiminin en yüksek Q4’te olduğu saptanmış ve bu fark 
istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0.05). Enerjinin proteinden gelen yüzdesi 
ise Q1’de % 18.4±2.96, Q2’de % 17.9±2.86, Q3’te % 17.3±3.33 ve Q4’te % 
16.4±3.61 olarak tespit edilmiştir (p>0.05). 
Diyet inflamatuvar indeksi quartillere göre bireylerin günlük ortalama yağ 
tüketim miktarları; Q1’de 84.9±20.87 g, Q2’de 84.5±18.09 g, Q3’te 82.1±16.21 g, 
Q4’te 80.4±16.90 g’dır (p>0.05). Enerjinin yağdan gelen yüzdesi ise Q1’de % 
46.5±7.26, Q2’de % 46.6±4.30, Q3’te % 46.9±4.57 ve Q4’te % 45.3±6.93 olarak 
bulunmuştur (p>0.05). 
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Bireylerin quartillere göre günlük enerjinin doymuş yağ asitlerinden (DYA) 
gelen yüzdesi incelendiğinde bu oran Q1’de % 14.1±2.99, Q2’de % 15.2±2.74, Q3’te 
% 15.9±2.06 ve Q4’te % 15.6±3.20 olarak belirlenmiştir. Doymuş yağ yüzdesinin en 
düşük Q1’de yer aldığı görülmektedir. Ancak bu fark istatistiksel açıdan önemli 
bulunmamıştır (p>0.05). Günlük enerjinin tekli doymamış yağ asitlerinden (TDYA) 
gelen yüzdesi ise Q1’de % 15.2±2.58, Q2’de % 16.5±2.35, Q3’te % 15.2±2.81 ve 
Q4’te % 15.2±2.81 olarak tespit edilmiştir (p>0.05). Günlük enerjinin çoklu 
doymamış yağ asitlerinden (ÇDYA) gelen yüzdesi incelendiğinde Q1’de % 
13.9±4.21, Q2’de % 11.9±2.50, Q3’te % 11.9±3.26 ve Q4’te % 11.1±3.63 olarak 
bulunmuştur. ÇDYA yüzdesinin en düşük Q4’te olduğu saptanmış ve bu farkın 
istatistiksel açıdan önemli olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
Bireylerin quartillere göre günlük diyetle ortalama omega-3 tüketiminin 
Q1’de 3.3±2.13 g, Q2’de 2.7±1.63 g, Q3’te 1.8±0.95 g, Q4’te 2.0±1.20 g olduğu 
tespit edilmiştir. Omega-3 alımının en yüksek Q1’de olduğu görülmüştür ve bu fark 
istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin günlük ortalama omega-
6 tüketimlerinin Q1’de 22.2±8.09 g, Q2’de 18.6±4.57 g, Q3’te 18.8±6.30 g, Q4’te 
17.9±8.04 g olduğu görülmüştür. Omega-6 tüketiminin en yüksek 1.quartilde olduğu 
saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
Quartillere göre günlük ortalama kolesterol tüketimi Q1’de 318.4±103.87 g, Q2’de 
324.8±109.36 g, Q3’te 333.6±104.52 g, Q4’te 323.2±111.99 g olarak belirlenmiştir. 
Kolesterol alımının en düşük Q1’de olduğu görülmüştür. Ancak bu fark istatistiksel 
olarak önemli değildir (p>0.05). Günlük ortalama posa tüketimi ise Q1’de 28.7±6.62 
g, Q2’de 25.8±6.13g, Q3’te 21.1±4.57 g, Q4’te 17.3±3.95 g olarak bulunmuştur. 
Posa tüketiminin en yüksek Q1’de olduğu görülmüştür ve bu fark istatistiksel olarak 
önemli bulunmuştur (p<0.05). 
Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
günlük enerji, karbonhidrat, yağ, omega-6 ve kolesterol tüketimi, günlük enerjinin 
karbonhidrattan, proteinden, yağdan, doymuş yağ asitlerinden, tekli doymamaış yağ 
asitlerinden gelen yüzdesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
bulunmamıştır (p>0.05).  
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Quartiller arasında günlük protein, omega-3 yağ asidi ve posa tüketimleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (p<0.05). Günlük 
enerjinin çoklu doymamış yağ asitlerinden gelen miktarı da quartiller arasında 
istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). 
Yapılan post-hoc testlerde; diyetle alınıan protein miktarındaki  farklılığın Q1 
ve Q4’ten kaynaklandığı saptanmıştır. Q4’te diyetle protein alım miktarı ortalaması 
Q1’den daha düşük bulunmuştur (p<0.05).  Günlük enerjinin çoklu doymamış yağ 
asitlerinden gelen yüzdesi Q2 ve Q3’te benzerlik gösterirken farklılığın Q1 ve Q4’ten 
kaynaklandığı saptanmıştır. Q1’de çoklu doymamış yağ asidi tüketim oranı ortalama 
değeri Q4’ten daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
Bireylerin omega-3 alım ortalama değerleri arasındaki farklılığın Q1’den 
kaynaklandığı görülmektedir. Q1’de Q3 ve Q4’e göre omega-3 alım miktarı önemli 
derecede yüksek olarak saptanmıştır (p<0.05). Posa tüketimi tüm quartiller arasında 
farklılık göstermektedir. Q1’de diyetle posa alım miktarı ortalama değeri Q3 ve Q4’e 
göre daha olduğu tespit edilmiştir. Bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur 
(p<0.05). 
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Tablo 4.10.1. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre enerji ve makro besin ögeleri tüketim ortalamaları 
Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Enerji ve besin 
ögeleri 
X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
Enerji (kkal) 1640.8±310.73 1164.00-
2375.11 
1615.5±286.87 1134.00-
2123.66 
1576.8±311.97 1061.97-
2258.05 
1602.2±267.87 1208.58-
2315.13 
0.869 
Karbonhidrat 
(g) 
141.3±49.79 80.39-295.82 140.3±31.92 74.23-204.28 138.4±41.08 77.64-227.46 150.4±44.94 62.07-246.68 0.705 
Karbonhidrat 
(%) 
35.1±7.94 24.00-63.00 35.5±4.66 23.00-47.00 35.7±5.08 25.00-45.00 38.4±7.96 17.00-54.00 0.192 
Protein (g) 72.4±11.99a 52.22-106.38 70.0±12.39b 48.11-102.64 65.4±14.14c 37.62-88.71 61.9±10.57a 35.27-90.85 0.007* 
Protein (%) 18.4±2.96 13.00-26.00 17.9±2.86 12.00-25.00 17.3±3.33 11.00-25.00 16.4±3.61 9.00-25.00 0.077 
Yağ (g) 84.9±20.87 50.18-140.65 84.5±18.09 48.89-121.12 82.1±16.21 52.92-114.49 80.4±16.90 54.12-119.89 0.744 
Yağ (%) 46.5±7.26 23.00-55.00 46.6±4.30 36.00-57.00 46.9±4.57 40.00-54.00 45.3±6.93 32.00-63.00 0.724 
DYA (%) 14.1±2.99 6.97-19.25 15.2±2.74 9.06-20.09 15.9±2.06 10.94-20.52 15.6±3.20 10.23-25.33 0.068 
TDYA (%) 15.2±2.58 6.83-18.55 16.5±2.35 9.47-22.55 16.0±1.84 13.12-19.71 15.2±2.81 8.65-21.56 0.125 
ÇDYA (%) 13.9±4.21a 6.78-23.14 11.9±2.50b 7.25-16.74 11.9±3.26c 6.32-17.78 11.1±3.63a 3.74-19.43 0.013* 
Omega-3 (g) 3.3±2.13a 0.83-11.07 2.7±1.63b 1.14-6.72 1.8±0.95a 0.74-4.36 2.0±1.20a 0.81--5.55 0.003* 
Omega-6 (g) 22.2±8.09 9.84-41.43 18.6±4.57 10.54-29.46 18.8±6.30 8.23-36.08 17.9±8.04 5.81-46.30 0.081 
Kolesterol (mg) 318.4±103.87 123.60-
603.37 
324.8±109.36 110.50-
524.93 
333.6±104.52 99.33-641.27 323.2±111.99 147.52-
675.30 
0.959 
Posa (g) 28.7±6.62a 17.55-50.08 25.8±6.13b 16.25-41.50 21.1±4.57a 13.09-33.71 17.3±3.95a 10.07-25.72 0.000* 
ANOVA; Post-Hoc Test Tukey HSD; *p<0.05; a,b,c aynı satırda aynı harfli gruplar farklılığı yaratan gruplardır. 
DYA:Doymuş yağ asitleri, TDYA: Tekli doymamış yağ asitleri, ÇDYA; Çoklu doymamış yağ asitleri 
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4.10.2. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksine göre vitamin ve mineral 
tüketim durumları 
Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
günlük diyetle aldıkları vitamin ve mineral ortalama, standart sapma, alt-üst değerler 
Tablo 4.10.2’de yer almaktadır. Diyet inflamatuvar indeksine göre bireylerin günlük 
diyetle ortalama A vitamini tüketim miktarları incelendiğinde; Q1’de 1816.2±935.10 
RE, Q2’de 1526.5±501.05 RE, Q3’te 1270.6±589.38 RE ve Q4’te 941.6±404.16 RE 
olarak saptanmıştır (p<0.05). Günlük diyetle E vitamini tüketim miktarlarına 
bakıldığında; Q1’de 25.6±7.30 mg, Q2’de 21.3±3.70 mg, Q3’te 20.8±5.96 mg, Q4’te 
18.6±7.12 mg olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin günlük diyetle tiamin 
tüketimleri Q1’de 0.91±0.14 mg, Q2’de 0.8±0.15 mg, Q3’te 0.7±0.12 mg, Q4’te 
0.6±0.12 mg olarak belirlenmiştir (p<0.05). Riboflavin tüketimi Q1’de 1.6±0.25 mg, 
Q2’de 1.4±0.35 mg, Q3’te 1.4±0.31 mg ve Q4’te 1.2±0.29 mg olarak saptanmıştır. 
Niasin tüketimi için ise Q1’de 14.9±4.10 mg, Q2’de 13.7±3.12 mg, Q3’te 11.9±3.59 
mg ve Q4’te 10.0±2.85 mg olduğu görülmüştür (p<0.05). 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillere göre B6 vitamin tüketim 
ortalamaları Q1’de 1.7±0.30 mg, Q2’de 1.5±0.26 mg, Q3’te 1.2±0.24 mg ve Q4’te 
1.1±0.22 mg olarak belirlenmiştir. Günlük diyetle C vitamini tüketim ortalamaları 
incelendiğinde Q1’de 230.7±89.29 mg, Q2’de 164.7±69.05 mg, Q3’te 120.9±39.29 
mg ve Q4’te 83.7±29.49 mg olduğu saptanmıştır (p<0.05). Quartillere göre günlük 
diyetle B12 vitamini tüketim miktarları Q1’de 5.1±1.84 mcg, Q2’de 4.5±1.59 mcg, 
Q3’te 4.2±1.46 mcg ve Q4’te 4.4±1.99 mcg olarak belirlenmiştir (p>0.05). Folat 
tüketim miktarları ise Q1’de 355.9±59.87 mcg, Q2’de 317.6±67.42 mcg, Q3’te 
275.3±42.33 mcg ve Q4’te 228.2±30.18 mcg olarak saptanmıştır (p<0.05). 
Diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre magnezyum tüketim miktarı 
incelendiğinde; Q1’de 337.5±46.30 mg, Q2’de 311.9±49.56 mg, Q3’te 275.5±47.51 
mg ve Q4’te 244.6±45.68 mg olarak saptanmıştır (p<0.05). Günlük diyetle sodyum 
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tüketim miktarlarına bakıldığında Q1’de 4315.3±1158.09 mg, Q2’de 2865.9±469.30 
mg, Q3’te 3876.5±932.37 mg, Q4’te 4059.6±1679.6 mg olarak tespit edilmiştir 
(p>0.05). Diyetle günlük ortalama potasyum tüketim miktarları Q1’de 
3354.6±774.93 mg, Q2’de 2865.9±469.30 mg, Q3’te 2396.5±365.11 mg ve Q4’te 
2113.3±423.85 mg’dır (p<0.05). 
Quartillere göre günlük diyetle kalsiyum ve fosfor tüketim miktarları 
ortalama değerleri incelendiğinde kalsiyum için; Q1’de 912.9±186.05 mg, Q2’de 
826.1±245.23 mg, Q3’te 802.5±218.54 mg ve Q4’te 730.7±193.54 mg olarak 
bulunmuştur. Fosfor için değerler Q1’de 1283.5±149.96 mg, Q2’de 1210.8±236.62 
mg, Q3’te 1127.0±209.17 mg ve Q4’te 1032.9±167.46 mg olarak belirlenmiştir 
(p<0.05). 
Bireylerin diyetle günlük aldıkları demir miktarı quartillere göre 
incelendiğinde; Q1’de 13.7±1.99 mg, Q2’de 12.5±1.78 mg, Q3’te 11.0±1.67 mg ve 
Q4’te 9.7±1.41 mg olduğu görülmüştür (p<0.05). Çinko alım miktarları ise 
quartillere göre Q1’de 10.3±1.74 mg, Q2’de 9.8±1.99 mg, Q3’te 9.7±1.86 mg ve 
Q4’te 9.0±1.87 mg olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
Quartiller arasında günlük B12 vitamini, sodyum ve çinko tüketimleri arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). Bireylerin 
günlük diyetle A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, C 
vitamini, folat, magnezyum, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve demir 
tüketimleri quartiller arasında istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05).  
Yapılan post-hoc testlerde Q1’de bireylerin günlük A vitamini tüketim 
miktarı, Q3 ve Q4’teki bireylerin tüketimlerinden daha yüksek bulunmuştur 
(p<0.05). Bireylerin E vitamini tüketimleri Q1’de diğer quartillere göre önemli 
olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Birinci quartilde yer alan bireylerin 
günlük tiamin tüketimlerinin Q3 ve Q4’e göre önemli derecede daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (p<0.05). Riboflavin tüketimi Q2 ve Q3’te benzerlik gösterirken, 
farklılığın Q1 ve Q4’ten kaynaklandığı görülmüştür (p<0.05). Niasin tüketimi Q1’de, 
Q3 ve Q4’e göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin B6 
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vitamini, C vitamini, folik asit, demir tüketimlerinin tüm quartiller arasında farklılık 
gösterdiği tespit edilmiştir (p<0.05). Magnezyum alımları Q1’de Q3 ve Q4’e göre 
anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin potasyum 
tüketimlerinin tüm quartiller arasında farklılık gösterdiği saptanmıştır (p<0.05). 
Kalsiyum alımı Q2 ve Q3’te benzerlik gösterirken farklılığın Q1 ve Q4’ten 
kaynaklandığı görülmektedir (p<0.05). Bireylerin fosfor tüketimleri Q1’de Q3 ve 
Q4’e göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 4.10.2. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre vitamin ve mineral tüketim ortalamaları 
Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Vitaminler 
mineraller 
X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
Vitamin A (RE) 1816.2±935.10a 811.71- 
5061.35 
1526.5±501.05b 885.88-3327.74 1270.6±589.38a 632.86-3469.35 941.6±404.16a 392.80-2144.84 0.000* 
Vitamin E (mg) 25.6±7.30a 11.29-40.92 21.3±3.70a 13.30-31.09 20.8±5.96a 11.69-33.52 18.6±7.12a 8.47-39.37 0.000* 
Tiamin (mg) 0.9±0.14a 0.64-1.25 0.8±0.15b 0.61-1.09 0.7±0.12a 0.5-0.96 0.6±0.12a 0.37-0.88 0.000* 
Riboflavin (mg) 1.6±0.25a 1.19-2.07 1.4±0.35b 0.93-2.22 1.4±0.31c 0.85-2.09 1.2±0.29a 0.74-1.88 0.001* 
Niasin (mg) 14.9±4.10a 9.07-28.74 13.7±3.12b 7.63-23.54 11.9±3.59a 6.42-19.76 10.0±2.85a 4.40-18.33 0.001* 
Vitamin B6 (mg) 1.7±0.30
a 1.10-2.39 1.5±0.26a 0.97-2.04 1.2±0.24a 0.87-1.90 1.1±0.22a 0.60-1.77 0.000* 
Vitamin C (mg) 230.7±89.29a 94.33-463.81 164.7±69.05a 79.54-350.24 120.9±39.29a 71.79-213.04 83.7±29.49a 33.81-149.79 0.000* 
Vitamin B12 
(mcg) 
5.1±1.84 1.80-9.67 4.5±1.59 1.67-7.85 4.2±1.46 1.60-7.97 4.4±1.99 1.51-7.73 0.201 
Folat (mcg) 355.9±59.87a 249.61-463.62 317.6±67.42a 204.80-435.83 275.3±42.33a 207.08-344.02 228.2±30.18a 180.91-294.48 0.000* 
Magnezyum (mg) 337.5±46.30a 258.19-448.56 311.9±49.56b 226.68-421.10 275.5±47.51a 194.00-383.33 244.6±45.68a 149.60-364.58 0.000* 
Sodyum (mg) 4315.3±1158.09 1985.566297.01 4189.30±1093.1 1834.59-
6247.06 
3876.5±932.37 2429.94-6516.89 4059.6±1679.6 2124.61-
10564.65 
0.082 
ANOVA; Post-Hoc Test Tukey HSD; *p<0.05; a,b,c aynı satırda aynı harfli gruplar farklılığı yaratan gruplardır. 
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Tablo 4.10.2. (devam) Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre vitamin ve mineral tüketim ortalamaları 
Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30)  
Vitaminler 
mineraller 
X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
Potasyum (mg) 3354.6±774.93a 2476.80-6384.92 2865.9±469.30a 1948.34-
3787.11 
2396.5±365.11a 1785.74-3220.06 2113.3±423.85a 1296.14-2961.59 0.000* 
Kalsiyum (mg) 912.9±186.05a 557.24-1419.38 826.1±245.23b 421.33-1362.37 802.5±218.54c 401.67-1342.15 730.7±193.54a 483.33-1238.14 0.014* 
Fosfor (mg) 1283.5±149.96a 1041.95-1574.08 1210.8±236.62b 855.52-1760.81 1127.0±209.17a 726.58-1526.78 1032.9±167.46a 650.13-1356.33 0.000* 
Demir (mg) 13.7±1.99a 9.76-19.24 12.5±1.78a 8.82-16.41 11.0±1.67a 7.73-14.09 9.7±1.41a 7.43-12.61 0.000* 
Çinko (mg) 10.3±1.74 8.08-14.56 9.8±1.99 6.18-13.92 9.7±1.86 5.10-12.99 9.0±1.87 5.10-13.04 0.082 
ANOVA; Post-Hoc Test Tukey HSD; *p<0.05; a,b,c aynı satırda aynı harfli gruplar farklılığı yaratan gruplardır. 
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4.10.3. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksine göre içecek tüketim 
durumları 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre siyah çay, yeşil çay ve 
kahve tüketimlerinin 1.çeyrek, ortanca, 3.çeyrek değerleri Tablo 4.10.3’de 
gösterilmiştir. Günlük siyah çay tüketim ortanca değerleri Q1’de 400 ml, Q2’de 300 
ml, Q3’te 400 ml ve Q4’te 400 ml olarak belirlenmiştir. Günlük siyah çay tüketimleri 
Q2’de daha düşük saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (p>0.05). Yeşil çay tüketimlerinin ortanca değerleri Q1’de 200 ml, 
Q2’de 200 ml, Q3’te 200 ml ve Q4’te 200 ml olduğu görülmüştür. Yeşil çay 
tüketimleri quartiller arasında farklılık göstermemektedir (p>0.05) (Tablo 4.11.3.). 
Bireylerin kahve tüketimleri ortanca değerleri Q1’de 50 ml, Q2’de 150 ml, Q3’te 200 
ml ve Q4’te 200 ml olarak belirlenmiştir. Günlük kahve tüketimleri Q1’de daha 
düşük saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
Tablo 4.10.3. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre içecek 
tüketim durumları 
 
İçecek (ml/gün) 
 
Dİİ quartil 
grupları 1.Çeyrek Ortanca 3.Çeyrek p 
      Siyah çay   
Q1 245.0 400.0 600.0 
0.708 
Q2 160.0 300.0 720.0 
Q3 200.0 400.0 480.0 
Q4 230.0 400.0 580.0 
  Yeşil çay   
Q1 200.0 200.0 400.0 
0.260 
Q2 200.0 200.0 400.0 
Q3 200.0 200.0 400.0 
Q4 200.0 200.0 200.0 
  Kahve   
Q1 50.0 50.0 137.0 
0.292 
Q2 50.0 150.0 250.0 
Q3 50.0 200.0 250.0 
Q4 50.0 200.0 250.0 
Kruskall-Wallis 
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4.11. Bireylerin Diyet İnflamatuvar İndeksine Göre Metabolik Sendrom 
Durumları 
Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartilleri ve insülin 
direnci varlığına göre metabolik sendrom sıklığının değerlendirilmesi Tablo 
4.11.1‘de gösterilmiştir. Bireylerin %25.2’sinde metabolik sendrom var iken, 
%74.8’inde metabolik sendrom bulunmamaktadır.  Metabolik sendromu olan 
bireylerin %23.3’ü Q1’de, %26.7’si Q2’de, %26.7’si Q3’de ve %23.3’ü Q4’de 
bulunmaktadır. Bireylerde Dİİ quartillerine göre MetS olma oranları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
İnsülin direnci durumuna göre MetS durumlarına bakıldığında, MetS’u olan 
bireylerin %29.6’sında insülin direnci bulunmazken, %70.4’ünde insülin direnci 
olduğu görülmüştür. Bireylerde insülin direncine göre MetS olma oranları arasında 
anlamlı bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0.05). 
Tablo 4.11.1. Diyet inflamatuvar indeksi quartilleri ve insülin direnci varlığına 
göre metabolik sendrom sıklığının değerlendirilmesi 
 Metabolik sendrom  
 Var (n:30) Yok (n:89)  
 S % S % p 
Metabolik sendrom 30 25.2 89 74.8  
Dİİ quartilleri       
Q1 7 23.3 22 24.7 
0.983 
Q2 8 26.7 23 25.8 
Q3 8 26.7 21 23.7 
Q4 7 23.3 23 25.8 
Toplam 30 100.0 89 100.0 
İnsulin direnci      
HOMA-IR<2.7 8 29.6 65 80.2 
0.000* HOMA-IR≥2.7 19 70.4 16 19.8 
Toplam 27 100.0 81 100.0 
Pearson Ki-Kare; *p<0.05 
Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi grupları ile metabolik 
sendrom görülme sıklığının ve metabolik sendrom bileşenlerinin ikili lojistik 
regresyon analizi ile yaşa göre düzeltilmiş odds oranları Tablo 4.11.2’de 
gösterilmiştir. Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre Q1 referans olarak 
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alındığında; Q4’te yer alan bireylerin Q1’de yer alan bireylerde metabolik sendrom 
görülme olasılığı 1.439 kat (%95 OR=0.405-5.107) daha yüksek bulunmuştur. Bu 
riskin diyet inflamatuvar indeksi quartilleri arttıkça daha yüksek bulunduğu 
saptanmıştır. Ancak bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
Metabolik sendrom bileşenlerinden bel çevresinin 88 cm’den yüksek olması 
Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 1.256 kat (%95 OR=0.379-
4.356) daha fazladır. Ancak bu risk istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır 
(p>0.05). Trigliserit düzeyinin 150 mg/dl’den yüksek olması Q4’te yer alan 
bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 2.124 kat (%95 OR=0.619-7.290) daha 
yüksek bulunmuştur. Bu farkın istatistiksel olarak önemli olmadığı görülmüştür 
(p>0.05). 
Metabolik sendrom bileşenlerinden HDL kolesterolün 50 mg/dl’nin altında 
olması Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 0.338 kat (%95 
OR=0.114-1.000) daha fazladır. Bu riskin istatistiksel olarak önemli olduğu tespit 
edilmiştir (p<0.05). Hipertansiyon görülme riski Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer 
alan bireylere göre 0.629 kat (%95 OR=0.056-8.544) daha yüksektir ancak bu fark 
istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). Hiperglisemi görülme riski Q4’te 
yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 0.693 kat (%95 OR=0.056-8.544) 
daha yüksektir. Bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.11.2. Diyet İnflamatuvar indeksi ile metabolik sendrom parametrelerinin ikili lojistik Regresyon Analizi ile Odds Oranları 
(OR)§ 
 Dİİ 
 Q1 Q2 Q3 Q4 
Değişkenler OR* OR %95 OR p OR %95 OR p OR %95 OR p 
MetS (var) 1 1.089 0.322-3.688 0.891 1.340 0.392-4.579 0.641 1.439 0.405-5.107 0.574 
Bel çevresi (>88cm) 1 1.204 0.299-4.843 0.793 1.199 0.295-4.885 0.800 1.256 0.379-4.356 0.745 
Hipertrigliseridemi 
(≥150mg/dl) 
1 1.553 0.473-5.096 0.468 1.344 0.392-4.608 0.638 2.124 0.619-7.290 0.231 
HDL kolesterol 
(<50mg/dl) 
1 0.648 0.232-1.816 0.410 0.489 0.171-1.400 0.182 0.338 0.114-1.000 0.050 
Hipertansiyon 
(≥130/85 mmHg) 
1 0.869 0.229-3.302 0.837 0.269 0.046-1.563 0.144 0.629 0.132-2.994 0.561 
Hiperglisemi 
(≥110mg/dl) 
1 0.373 0.029-4.749 0.447 0.458 0.037-5.710 0.545 0.693 0.056-8.544 0.693 
* Q1 grubu referans olarak alınmıştır 
§ Odds Oranları yaşa göre düzeltilmiştir. 
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4.12. Bireylerin Diyet İnflamatuvar İndeksine Göre Depresyon ve Uyku 
Durumları 
Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
depresyon sıklığının değerlendirilmesi Tablo 4.12.1‘de gösterilmiştir. Bireylerin 
Beck depresyon puanları ortalama değeri 9.3±7.00 olarak saptanmıştır. Bireylerin % 
8.4’ünde depresyon var iken, % 91.6’sında depresyon bulunmamaktadır. Depresyon 
bulunan bireylerin % 10.3’ü Q1’de, % 6.5’i Q2’de, %6.9’u Q3’de ve %10’u Q4’de 
yer almaktadır. Bireylerde Dİİ quartillerine göre depresyon görülme sıklıkları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
Tablo 4.12.1. Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre depresyon sıklığının 
değerlendirilmesi 
 Depresyon  
 BDÖ≥17 
Var (n:10) 
BDÖ<17 
Yok (n:109) 
 
 S % S % p 
Dİİ quartilleri       
Q1 2 10.3 26 89.7 
0.917 
Q2 2 6.5 29 93.5 
Q3 2 6.9 27 93.1 
Q4 3 10.0 27 90.0 
Toplam  10 8.4 109 91.6  
BDÖ X̅±SS, (Alt-Üst) 9.3±7.00, (0.0-44.0)  
Fisher’s exact test 
Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre beck depresyon 
puanlarının ve uyku sürelerinin ortalama, standart sapma, alt-üst değerleri Tablo 
4.12.2‘de gösterilmiştir. Bireylerin Beck depresyon puanları ortalama değeri 
9.3±7.00 olarak saptanmıştır. Beck depresyon puanları Q1’de 10.7±9.80 puan, Q2’de 
7.87±5.67 puan, Q3’te 9.3±4.67 puan ve Q4’te 9.6±6.95 puan olarak belirlenmiştir 
(p>0.05). 
Bireylerin uyku süreleri ortalama değerleri 7.0±1.07 saat olarak 
belirlenmiştir. Quartillere göre uyku süreleri ortalama değerleri incelendiğinde; 
Q1’de 6.97±0.99 saat, Q2’de 7.1±0.98 saat, Q3’te 7.2±1.10 saat ve Q4’te 6.9±1.25 
 84 
saat olarak belirlenmiştir. Bireylerin uyku süreleri ile diyet inflamatuvar indeks 
quartilleri arasındaki farklar incelendiğinde anlamlı bir farklılık görülmemiştir 
(p>0.05). 
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Tablo 4.12.2. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre beck depresyon puanları ve uyku süreleri ortalamaları 
 Dİİ 
 Q1 (n:29) Q2 (n:31) Q3 (n:29) Q4 (n:30) Toplam (n:119)  
 X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst p 
Beck depresyon 
puanı 
10.7±9.80 1.00-44.00 7.87±5.67 0.00-21.00 9.3±4.67 3.00-23.00 9.6±6.95 0.00-30.00 9.3±7.00 0.00-44.00 0.470 
Uyku süresi (sa/gün) 6.97±0.99 5.00-9.00 7.1±0.98 5.00-9.00 7.2±1.10 5.00-9.00 6.9±1.25 5.00-10.00 7.0±1.07 5.00-10.00 0.900 
ANOVA 
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Tablo 4.12.3’de diyet inflamatuvar indeksinin Beck depresyon puanı ve uyku 
süresi ortalama değerleri korelasyonu verilmektedir. Bireylerin Dİİ puanı ile beck 
depresyon puanları (r=-0.083) arasında negatif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır. 
Ancak bu ilişki istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05). Diyet 
inflamatuvar indeksi ve uyku süreleri (r=-0.031) arasında negatif yönde bir ilişki 
olduğu saptanmıştır. Bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmektedir 
(p>0.05). 
Tablo 4.12.3. Diyet inflamatuvar indeksinin Beck depresyon puanı ve uyku 
süresi ortalama değerleri ile korelasyonu 
 Diyet inflamatuvar indeksi 
 r p 
Beck depresyon puanı -0.083 0.371 
Uyku süresi (sa/gün) -0.031 0.736 
Pearson korelasyon 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 87 
5. TARTIŞMA 
5.1. Çalışmaya Katılan Bireylerin Genel Özellikleri 
Bu çalışma Şubat-Ağustos 2017 tarihleri arasında Özel Ortadoğu Hastanesi 
Dahiliye Polikliniğine başvuran yetişkin bireylerde diyetin inflamatuvar indeksi ile 
beslenme durumları arasındaki ilişkinin saptanması amacı ile yapılmıştır. 
Bu çalışmadaki bireylerin çoğunluğunu genç nüfus ağırlıklı, evli, eğitim 
durumu yüksek, ev hanımı ve çalışmayan kadın bireyler oluşturmaktadır. Çalışmaya 
katılan bireylerin yaş ortalaması 36.2±10.22 yıl olarak bulunmuştur. Bireylerin 
%52.9’u üniversite ve üzeri eğitim durumuna sahipken %58’ini çalışmayan kadın 
bireyler oluşturmaktadır (Tablo 4.1.1).  
Sigara içerdiği nikotin, karbon monoksit ve oksidan maddeler aracılığıyla 
inflamasyona neden olarak başta kardiyovasküler olaylar olmak üzere pek çok kronik 
hastalığa yol açmaktadır (142). Bu çalışmada bireylerin sigara içme sıklığı %17.6 ve 
7.5±4.81 adet/gün olarak saptanmıştır. Ilımlı derecede alkol tüketiminin (kadınlarda 
15g/gün, erkeklerde 30g/gün) inflamasyonu azaltarak kardiyovasküler hastalık 
riskini azalttığı yapılan çalışmada gösterilmiştir (143). Bu çalışmaya katılan kadın 
bireylerin alkol kullanım oranları çok düşük (%7.6) bulunmuştur (Tablo 4.1.2.). 
Yetişkin bireylerde fiziksel aktivitenin adipoz doku aracılı inflamasyonu 
azalttığı yapılan çalışmada gösterilmiştir (144). Dünya Sağlık Örgütü 18-64 yaş arası 
yetişkin bireyler için haftalık 150 dakika orta şiddetli fiziksel aktivite önermektedir 
(145). Bu çalışmada bireylerin %45.4’ünün ortalama 48.0±23.19 dakika fiziksel 
aktivite yaptığı saptanmıştır. Fiziksel aktivite yapan bireylerin en yüksek sıklıkla 
(%92.6) yürüyüşü tercih ettikleri görülmüştür (Tablo 4.1.3.). 
Yapılan bir meta-analiz sonuçlarına göre literatürde sıklıkla 7-8 saatlik uyku 
süresi referans olarak alınırken, <7 saat kısa, >8 saat ise uzun uyku süresi olarak 
tanımlandığı saptanmıştır (146). Michael ve ark. (147) yaptıkları meta-analiz 
 88 
çalışmasının sonuçlarına göre uyku bozuklukları ve uyku süresinin azalmasıyla 
serum inflamatuvar göstergelerinde (C-reaktif protein, IL-6) artış olduğunu 
saptamışlardır. Başka bir çalışmada ise 9 saat ve üzerindeki uyku süresinin, 7-8 
saatlik ve 6 saat ve altındaki uyku süresi ile karşılaştırıldığında; serum C-reaktif 
protein (p<0.05) ve serum trigliserit düzeylerinin anlamlı olarak arttığı, HDL 
kolesterolün ise önemli derecede azaldığı gösterilmiştir (148). Amerika Uyku Sağlığı 
Akademisi (AASM) önerilerine göre 18-64 yaş yetişkin bireyler için önerilen uyku 
süresi 7-9 saat olarak belirlenmiştir. Yedi saat ve altındaki uyku süresinin immun 
fonksiyonlarda bozukluk, obezite, Tip 2 DM, hipertansiyon, depresyona yol 
açabileceği vurgulanmıştır (149).  Yukarıdaki çalışmalarda yer alan önerilere uygun 
olarak bu çalışmada bireylerin ortalama uyku süreleri 7.0±1.07 saat olarak 
saptanmıştır (Tablo 4.1.3.). 
5.2. Bireylerin Sağlık Durumları 
Bu çalışmada bireylerin en sık görülen hastalıklarının sırasıyla %23.5 ile 
vitamin ve mineral yetersizlikleri ve %13.8 ile insülin direnci olduğu saptanmıştır. 
Bireylerin çoğunluğunun (%47.7) D vitamini takviyesi kullandığı belirlenmiştir 
(Tablo 4.2.1.). Serum 25 (OH) D vitamini düzeyinin düşük olmasının inflamatuvar 
yanıtı arttığı, yeterli düzeyinin ise immunomodülatör etki göstererek inflamasyonu 
baskıladığı bilinmektedir (150).  
Postmenopozal kadın bireyler ile yapılan bir çalışmaya göre Serum 25 (OH) 
D vitamini düzeyi düşük (<30 ng/mL) olan bireylerin,  yüksek olanlara (≥30 ng/mL) 
göre metabolik sendrom riski 1.90 kat daha yüksek bulunduğu gösterilmiştir (151). 
Kadın bireylerle yapılan bir başka çalışmada ise serum 25(OH) D vitamini grupları 
incelendiğinde; eksiklik olan (25(OH)VitD<30 nmol/L) bireylerde HOMA-IR düzeyi 
10.04±8.9 iken, yeterli olan (25(OH)VitD>75 nmol/L) bireylerde 3.0±1.4 olduğu 
görülmüş ve aradaki bu farkın istatistiksel olarak önemli bulunduğu saptanmıştır 
(p<0.0001) (152). Çalışmamızda bireylerin D vitamini eksikliğine bağlı takviye 
kullanımının sık (%47.7) görülüyor olması, hastalıklardan insülin direnci bulunma 
sıklığının daha yüksek olmasını (%13.8) açıklıyor olabilir (Tablo 4.12.1.).  
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Menopoz döneminde östrojenin koruyucu rolünün azalması, androjenlerin 
dolaşımda artması, vücut yağ dağılımının değişmesi, abdominal obezite, inflamasyon 
ile sonuçlanmaktadır. Bu sebeple menopoz; metabolik sendrom, diyabet, 
kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü oluşturmaktadır (153). Brown ve ark. 
(154) yaptıkları çalışmada post-menopozal dönemdeki kadın bireylerin beden kütle 
indeksi, serum C-reaktif protein, IL-6, HOMA-IR düzeyleri pre-menopozal 
dönemdekilere göre istatistiksel olarak önemli derecede daha yüksek bulunmuştur. 
Bu çalışmada bireylerin %16.8’inde menopoz döneminde oldukları tespit edilmiştir 
(Tablo 4.2.1.). Menopoz sıklığının düşük olması çalışma popülasyonun yaş 
ortalamasının 36.2±10.22 yıl olmasından kaynaklandığını göstermektedir. 
5.3. Bireylerin Beslenme Alışkanlıkları ve Besin Ögeleri Tüketim Durumları 
Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi (TBSA)’ya göre yeterli ve 
dengeli beslenme için üç ana öğün tüketilmesi önerilmektedir (80). Çalışmamızda 
bireylerin çoğunluğunun (%59.7) iki ana öğün tükettikleri görülmüştür. Bireylerin en 
sık atladıkları öğünler sırasıyla öğle öğünü (%74.4), kahvaltı (%20.5)  olarak 
saptanmıştır. TBSA çalışmasının sonuçlarına göre Türkiye genelinde kadın bireylerin 
%21.4’ünün öğle öğünleri ve %12.5’inin kahvaltı öğünlerini atladıkları saptanmıştır 
(Tablo 4.3.1). Atlanma oranları en yüksek olan öğünün sabah ve öğlen öğünleri 
olduğu, akşam öğünün atlanma oranının düşük olduğu saptanmıştır (33). TBSA 
çalışmasının sonuçları bu çalışmayı destekler nitelikte bulunmuştur. 
Bu çalışmada bireylerin besin hazırlamada kullandıkları pişirme yöntemleri 
incelendiğinde %56.8’inin tencerede pişirme, %39.8’inin ise yağda kavurma tercih 
ettikleri saptanmıştır (Tablo 4.3.2.). Yapılan bir meta-analiz çalışmasının sonuçlarına 
göre sebzeler hazırlanırken fırınlama, haşlama, kaynatma, basınçlı tencere ve 
mikrodalgada pişirme yöntemleri kullanıldığında besinlerin polifenol içerikleri 
önemli derecede azaldığı saptanmıştır. Aynı çalışmada sebzelerin antioksidan 
aktivitelerinde fırınlama ve kaynatma ile önemli derecede kayıplar görülürken, 
kızartma ve buharda pişirme ile antioksidan aktivitelerinde önemli artış saptanmıştır 
(15).  Çalışmamızda bireylerin %52.9’unun ayda 1-2 kez ev dışında beslendikleri ve  
çoğunluğunun (%63.6) kebap tercih ettikleri saptanmıştır. Liu ve ark. (156) kadın 
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bireyler ile yaptıkları çalışmada kırmızı et tüketimi ≥2 kez/hafta olan bireyler ile <1 
kez/ay olan bireyler karşılaştırdıklarında pişirme yöntemlerinden kavurmanın 1.29 
kat, barbekünün ise 1.23 kat artmış Tip 2 DM riski ile ilişkili olduğunu 
belirlemişlerdir. Yüksek ısı ile oluşan heterosiklik aminler, polisiklik aromatik 
hidrokarbonlar gibi maddelerin inflamasyona yol açarak insülin direnci ve Tip 2 
DM’ye katkı sağladığı bildirilmiştir.  
Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’ne göre toplam enerjinin %55-
60’ının karbonhidrat, %10-15’inin protein ve %25-30’unun yağlardan gelmesi 
gerektiği belirtilmektedir (80). Bu çalışmada enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi 
%36.1±6.63, proteinden gelen yüzdesi %17.5±3.25 ve yağdan gelen yüzdesi 
%46.3±5.86 olarak saptanmıştır (Tablo 4.6.1). Bireylerin günlük enerjinin 
karbonhidrattan gelen yüzdesinin önerilerin altında olduğu, günlük enerjinin protein 
ve yağdan gelen yüzdesinin ise önerilerin üzerinde olduğu saptanmıştır. Bu durum 
son dönemde popüler beslenme şekli olan düşük karbonhidrat yüksek yağ içeren 
diyetleri benimsediklerinin bir göstergesi olabilir. Ancak bu bulgu çalışma grubunun 
sayısı ve çeşitliliğindeki sınırlılıklar sebebiyle Türk toplumunun genelini 
yansıtmamaktadır. TBSA çalışmasının sonuçlarına göre Türkiye genelinde 31-50 yaş 
arası kadın bireylerde enerjinin karbonhidrattan gelen oranı %51.7, proteinden gelen 
yüzdesi %13.1 ve yağdan gelen yüzdesi %35.1 olarak tespit edilmiştir (33). 
Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’ne göre doymuş yağ asitlerinin 
toplam enerjiden gelen oranının <%10, çoklu doymamış yağ asitlerinin ≤%10 ve 
tekli doymamış yağ asitlerinin, doymuş ve çoklu doymamış yağ asitlerinden geriye 
kalan kısmını oluşturması gerektiğini vurgulamışlardır (80). Bu çalışmada bireylerin 
toplam enerjiden gelen doymuş yağ asidi yüzdesi %15.2±2.83, tekli doymamış yağ 
asitleriden gelen yüzdesi %12.2±3.56 ve tekli doymamış yağ asitlerinden gelen 
yüzdesi %15.7±2.45 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.6.1.). Bireylerin yağ asidi 
tüketimlerinin önerilerin üzerinde olduğu saptanmıştır. Çalışmamızda bireylerin 
%39.8’inin yağda kavurma yöntemini tercih ettikleri görülmüştür. Bu durum 
bireylerin toplam yağ tüketimlerinin yüksek olmasıyla açıklanabilir. Sağlıklı diyetle 
günlük alının kolesterol miktarının ≤300 mg olması gerektiği gösterilmiştir (80). 
Çalışmamızda bireylerin günlük kolesterol alım miktarı 324.9±106.32 mg olarak 
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önerilerin üzerinde yer aldığı görülmüştür. Türkiye genelinde 31-50 yaş kadın 
bireylerde günlük kolesterol alım miktarı 182 mg olarak belirlenmiştir (33). 
Çalışmamızda bireylerin %63.6’sının ev dışı besin tüketiminlerinde kebap tercih 
ettikleri görülmüştür. Bu durumun kolesterol alımına katkıda bulunduğu 
düşünülmektedir. 
Günlük diyetle alınması gereken posa miktarı 25 mg olarak önerilmektedir 
(80). Bu çalışmada bireylerin günlük posa tüketimlerinin önerilere yakın olduğu 
(23.2±6.91 mg) görülmüştür (Tablo 4.6.1.). 
Bu çalışmada bireylerin günlük diyetle aldıkları vitamin ve minerallerin 
önerileri karşılama yüzdeleri değerlendirildiğinde; A, E ve C vitamini tüketimlerinin 
önerilerin sırasıyla %198.1, %143.5 ve % 199.6’sını karşıladığı görülmüştür. 
Bireylerin ara öğünlerde en yüksek sıklıkla (%22.7) yaş ve kuru meyveleri tercih 
etmesi vitamin tüketimlerinin yüksek çıkmasını açıklayabilir. Çalışmamızda 
bireylerin günlük diyetle tiamin önerilerin altında yer aldığı görülmüştür. 
Kurubaklagil ve tahıllar tiamin kaynağı olarak gösterilmektedir (157). Ancak bu 
çalışmada bireylerin günlük enerjinin karbonhidrattan gelen oranının düşük olması, 
bireylerin kurubaklagil ve tahıl tüketimlerinin yeterli düzeyde olmadığını 
göstermektedir (Tablo 4.6.2.).  
Bu çalışmada bireylerin günlük diyetle ortalama enerji alımları 1608±291.70 
kkal olarak saptanmıştır (Tablo 4.6.1.). Bireylerin toplam enerji gereksinmeleri ise 
2015.4±198.91 kkal’dir (Tablo 4.8.1.). Çalışma grubundaki bireylerin beden kütle 
indeksi ortalama değerleri ise 30.6±5.28 kg/m2 olarak şişman olarak belirlenmiştir 
(Tablo 4.4.1.). Bu durum bireylerin BMH hesabı yapılırken bireylerin olduğu vücut 
ağırlığı kullanıldığından kaynaklandığı düşünülmektedir. 
5.4. Bireylerin Metabolik Sendrom Bakımından Değerlendirilmesi 
Metabolik sendrom; visseral obezite, dislipidemi, hiperglisemi ve 
hipertansiyon durumlarıyla karakterize dünya çapında önemli bir sağlık sorunu 
olarak tanımlanmaktadır (158). NCEP-ATPIII kriterlerine göre kadın bireylerde 
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metabolik sendrom görülme sıklığı Avrupa ülkelerinde en yüksek (%32) Hollanda, 
Asya ülkelerinde en yüksek (%39.9) Hindistan olarak belirlenmiştir (159). 
Ülkemizde yaş ortalaması 39.45 ±10.80 yıl olan kadın bireyler ile yapılan çalışmada 
metabolik sendrom sıklığı %31.9 olarak belirlenmiştir (160). Yukarıdaki çalışmaya 
benzer şekilde bu çalışmada bireylerde NCEP-ATPIII kriterlerine göre metabolik 
sendrom sıklığı %25.2 olarak belirlenmiştir (Tablo 4.7.1.). Kilani ve ark.(161) 
yaptıkları çalışmada prememopozal kadınlarda metabolik sendrom prevelansı %8.3 
ve postmenopozal kadınlarda % 25.5 olarak belirlemişlerdir. Bu çalışmada bireylerin 
yaş ortalamaları (36.2±10.22 yıl) ve menopoz durumları (%83.2 premenopozal) 
dikkate alındığında metabolik sendrom prevalansının yapılan diğer çalışmalara 
benzer olduğu sonucunu görülmüştür. 
Visseral obezite ve adipoz dokudan salgılanan pro-inflamatuvar sitokinler 
sonucu gelişen kronik inflamasyon insülin direnci ve hiperglisemiye neden 
olmaktadır (162). Bu çalışmada insülin direnci olan bireylerin %70.4’ünde metabolik 
sendrom varlığı tespit edilmiştir (Tablo 4.12.1.). Çalışmamızda metabolik sendrom 
bileşenlerden abdominal obezite görülme sıklığı %81.5 olarak belirlenmiştir (Tablo 
4.7.1.). Bu durum çalışma popülasyonunun %36.1’ini hafif şişman, %49.6’sını ise 
şişman bireylerin oluşturmasından kaynaklanmaktadır. Metabolik sendrom ve 
oksidatif stres arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada yüksek HDL kolesterol 
düzeyi total antioksidan kapasite ile pozitif (r=0.23, p<0.05), abdominal obezite ile 
negatif (r=-0.19, p<0.01) ilişkili olduğu saptanmıştır (163). Bu çalışmada kadın 
bireylerde düşük HDL kolesterol görülme sıklığı %48.7 olarak belirlenmiştir. 
Gouveia ve ark. (166) yaptıkları çalışmada fiziksel aktivite HDL kolesterol ile pozitif 
ilişkili (r=0.22, p<0.001) bulunmuşlardır. Çalışmamızda bireylerin %54.6’sı fiziksel 
aktivite yapmadığını bildirmiştir (Tablo 4.1.3.). Bu durumun çalışma grubunda düşük 
HDL kolesterol görülme sıklığının yüksek olmasını destekler nitelikte olduğu 
görülmüştür.  
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5.5. Diyet İnflamatuvar İndeksi 
Diyet inflamatuvar indeksi (Dİİ), inflamasyon ilişkili olarak bilinen besin ve 
besin ögelerinin inflamasyon üzerine etkisini belirlemekte kullanılan bir indekstir. 
Shivappa ve ark. (16) tarafından geliştirilen bu indekste elde edilen Dİİ skorunu 
değerlendirmede herhangi bir sınıflama bulunmamaktadır. Negatif skorlar sağlık için 
olumlu bileşenler içeren, anti-inflamatuvar (inflamasyonu önleyici) diyeti, pozitif 
inflamatuvar indeks skorları ise metabolik sendroma neden olabilecek, pro-
inflamatuvar (inflamasyonu arttıracak) diyeti temsil etmektedir (16). 
Shivappa ve ark. (16) yaptıkları çalışma Dİİ skorunun -8.87 ile 7.98 
aralığında olduğu görülmüştür. Ülkemizde Tip 1 Diyabetli çocuk hastalarda yapılan 
çalışmada ise Dİİ skoru 0.87 ile 5.83 aralığında bulunmuştur (128). Ülseratif kolit 
hastalarında yapılan bir diğer çalışmada ise diyet inflamatuvar indeks puanı ortalama 
değeri -5.13 ve -0.17 aralığında bulunmuştur (165). Adölesanlar ile yapılan diyet ve 
metabolik sendrom bileşenlerinin incelendiği bir çalışmada Dİİ skorunun 1.04 ve 
5.11 arasında değiştiği görülmüştür (166). Tabung ve ark. (167) Women’s Health 
Initiative (WHI) çalışmasındaki 2.567 postmenopozal kadın bireyi dahil ederek 
yaptıkları çalışmanın sonuçlarına göre Dİİ skorlarının -6.23 ve 5.22 arasında 
değiştiği saptanmıştır. Bu çalışmada bireylerin diyet inflamatuvar indeksi değerleri -
3.32 ile 4.74 arasında değişmekte olduğu görülmüştür. Dİİ ortalama değeri ise 
0.18±1.73 olarak pro-inflamatuvar (inflamasyonu arttırıcı) özellikte olduğu 
saptanmıştır (Tablo 4.9.1.). 
5.5.1. Diyet inflamatuvar indeksi ile biyokimyasal göstergelerin 
değerlendirilmesi 
Diyet, kronik inflamasyondan sorumlu önemli bir bileşendir. Sebze ve meyve 
tüketiminin inflamatuvar göstergeler olan TNF-α, IL-6 ve CRP ile zıt ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (168). Batı tipi beslenme; kırmızı et, yüksek yağlı süt ve ürünleri, rafine 
tahıllar, basit karbonhidratlar ise artmış IL-6 ve CRP düzeyleri ile ilişkili 
bulunmuştur. Tam tahıl, balık, meyve ve yeşil yapraklı sebzlerden zengin, ılımlı 
düzeyde alkol ve zeytinyağı tüketimi, kırmızı et ve tereyağının düşük olduğu 
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Akdeniz tipi beslenme düşük inflamasyon düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur (169). 
Obez bireylerde, santral obezite varlığında,  inflamatuvar göstergelerden CRP, IL-6 
ve TNF-α düzeyleri yüksek bulunmuştur. Ayrıca metabolik sendromun her bir 
bileşeni (obezite, hipertrigliseridemi, düşük HDL, hipertansiyon, hipergilisemi) 
artmış CRP düzeyleri ile ilişkilendirilmiştir (170). 
Kızıl ve ark. (171) hemodiyaliz hastalarında diyet inflamatuvar indeksi ve 
serum CRP düzeylerini inceledikleri çalışmada; Dİİ tertillere ayrıldığında üçüncü 
tertilde yer alan bireylerin CRP ortama değerleri (25.2 ± 4.6) diğer tertillere göre 
istatistiksel olarak önemli derecede daha yüksek bulunmuştur. Yapılan korelasyon 
sonucu Dİİ ile CRP arasında pozitif yönde (r=0.35) önemli bir ilişki saptanmıştır 
(p<0.05) (171). 
Avrupada adölesan bireyler ile yapılan HELENA çalışmasının sonuçlarına 
göre diyet inflamatuvar indeksi ile serum TNF-α ve IL-1 düzeyi pozitif olarak 
istatistiksel önemli ilişkili olduğu saptanırken, serum CRP ve IL-6 düzeyleri ile 
önemli bir ilişkiye rastlanmamıştır (172). 
Postmenopozal kadınlar ile yapılan bir diğer çalışmada ise; en yüksek Dİİ 
quartili ile en düşük Dİİ quartili karşılaştırıldığında; serum CRP ve TNF-α düzeyi 
önemli olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) (167). 
Bu çalışmada CRP değerleri ortalaması Q1’de 0.49±0.48 mg/dL, Q2’de 
0.35±0.24 mg/dL, Q3’te 0.74±0.73 mg/dL ve Q4’te 0.48±0.48 mg/dL olarak 
belirlenmiştir. Çalışma sonuçları değerlendirildiğinde bireylerin Dİİ skorları ile 
inflamasyon göstergergelerinden CRP ile önemli bir ilişkiye rastanmadığı 
görülmüştür (p>0.05) (Tablo 4.9.2.). C-reaktif protein; enfeksiyon, hücre hasarı ve 
neoplazm gibi pek çok patofizyolojik durumda akut faz yanıtı olarak artmaktadır. 
CRP salınımı ağırlıklı olarak sitokinlerden IL-6 tarafından kontrol edilmekte olup 
hepatositlerden üretilmektedir. Hepatik sentezi gelen uyarı sonrasında hızla 
başlayarak serum konsantrasyonu 6 saatte 5 mg/L olarak artarak, 48. saatte pik 
yapmaktadır. CRP’nin plazma yarı ömrünün 19 saat olduğu bilinmektedir. CRP pek 
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çok uyarana karşılık dolaylı olarak arttığından, TNF-α ve IL-6 gibi sitokinlerinde 
ölçümüne ihtiyaç duyulmaktadır (173).  
Sağlıklı yetişkin 641 bireyin bir yıl boyunca takip edildiği SEASONS 
(Seasonal Variation of Blood Cholesterol Study) çalışmasının verilerine göre; 
bireylerin 24 saatlik besin tüketim kayıtları (OR=1.08, %95CI, 1.01-1.16, p=0.035) 
ve 7 günlük besin tüketim kayıtlarından (OR=1.10, %95CI, 1.02- 1.19, p=0.015)  
elde edilen yüksek Dİİ skorları serum artmış CRP konsantrasyonu ile ilişkli 
bulunmuştur (p<0.05) (176). Çalışmada serum C-reaktif protein düzeyi>10mg/L ise 
akut inflamatuvar yanıttan kaynaklandığı düşünülerek çalışmaya dahil edilmemiştir. 
Aynı çalışmada bireylerin serum HDL ve LDL kolesterol düzeyleri Dİİ tertillerine 
göre değerlendirildiğinde; LDL’nin 1.tertilden 3.tertile doğru istatistiksel olarak 
önemli derecede arttığı görülürken (p<0.05), HDL ile Dİİ arasında önemli bir ilişkiye 
rastlanmamıştır (p>0.05) (174). 
Yapılan çalışmaların sonuçlarından farklı olarak bu çalışmada; bireylerin total 
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol değerleri ortalaması quartillere göre 
istatistiksel olarak önemli farklılık göstermemektedir (p>0.05)  (Tablo 4.9.2). 
Çalışmamızın sonuçlarına paralel sonuçlar içeren hafif kilolu ve sedanter 
bireyler ile yapılan bir başka çalışmada; pozitif Dİİ skorları pro-inflamatuvar diyet, 
negatif Dİİ skorları ise anti-inflamatuvar diyet olarak iki gruba ayrıldığında; 
bireylerin serum total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol düzeyleri ile serum 
glikoz düzeyleri Dİİ grupları arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık 
görülmemiştir (p>0.05). Aynı çalışmada yapılan korelasyon analizinde; anti-
inflamatuvar diyet grubunda serum trigliserit (r=−0.354, p<0.05) düzeyi ve serum 
glukoz (r=-0.422, p<0.05) düzeyinin zıt ilişkili olduğu bulunmuştur (175). Ancak bu 
çalışmada quartillere göre bireylerin serum trigliserit değerleri ortalaması 
değerlendirildiğinde istatistiksel olarak önemli bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
Yukarıdaki çalışmaya benzer şekilde bu çalışmada da bireylerin serum açlık kan 
şekeri değerleri ile diyet inflamatuvar indeksleri arasında istatistiksel olarak önemli 
bulunmasa da (r=-0170, p>0.06) zıt bir ilişki olduğu görülmüştür (Tablo 4.9.2). Bu 
duruma serum açlık kan şekeri düzeyleri yüksek olan bireylerin beslenmelerini 
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düzenleyerek açlık kan şekeri değerlerini kontrol altında tutmaya çalışmaları, açlık 
kan şekeri ile diyet inflamatuvar indeksinin zıt ilişki çıkmasına yol açtığını 
düşündürmektedir. 
Bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin serum 
C-reaktif protein, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit 
düzeyleri arasında istatistiksel olarak önemli bir ilişki saptanmamıştır (p>0.05) 
(Tablo 4.9.2). Ayrıca yapılan diğer çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada 
bireylerin serum açlık insülin, HOMA-IR, karaciğer enzimleri (ALT-AST), D 
vitamini ve B12 düzeyleri ile diyet inflamatuvar indeksleri arasındaki ilişki 
incelenmiştir ancak istatsitiksel olarak önemli bir sonuç bulunamamıştır (p>0.05). 
Yapılan korelasyon analizinde de bireylerin biyokimyasal bulguları ile diyet 
inflamatuvar indeks skorları arasında herhangi bir ilişki tespit edilmemiştir (p>0.05) 
(Tablo 4.9.3.).  
5.5.2. Diyet inflamatuvar indeksi ile antropometrik ölçümlerinin 
değerlendirilmesi 
Obezite düşük düzeyli kronik inflamasyon ile ilişkilendirilmektedir. Obez 
bireylerde kronik inflamasyona maruziyet sonucu Tip 2 DM ve kardiyovasküler 
hastalık başta olmak üzere kronik hastalık riski artmaktadır (176). Kadın bireylerde 
obezite ve inflamatuvar göstergeler arasındaki ilişkiyi belirlemek amcıyla yapılan bir 
çalışmada serum IL-6 ve C-reaktif protein düzeyi BKİ en yüksek grupta 
(BKİ>35kg/m2) diğer gruplardan istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur (177). 
Kadın bireylerde diyet inflamatuvar indeksi ve yumurtalık kanser riskinin incelendiği 
vaka-kontrol çalışmasının sonuçlarına göre; vaka ve kontrol grubunda 4. quartilde 
yer alan bireylerin 1.quartilde yer alan bireylere göre kilolu ve obez olma riski 1.60 
kat daha yüksek bulunmuştur. Ancak bu ilişki istatistiksel olarak önemli 
bulunmamıştır (178).  
SUN (University of Navarra) kohortunda bireyler ortalama 8 yıl süresince 
diyet inflamatuvar indeksi ve vücut ağırlık artışı arasındaki ilişkiyi belirlemek 
amacıyla takip edilmiştir. Pro-inflamatuvar diyetin ağırlık artış riski üzerinde anti-
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inflamatuvar diyete göre 1.32 kat (r=1.32 %95CI 1.08-1.60) daha yüksek olduğu 
tespit edilmiştir (p<0.05). Aynı çalışmada Dİİ quartillerine göre yıllık ağırlık artışları 
değerlendirildiğinde; Dİİ skoru yüksek olan quartilde (Q4=264.5 g/yıl) düşük olan 
quartile (Q1=207.2 g/yıl) göre ağırlık artışı istatistiksel anlamlı olarak da yüksek 
bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin fiziksel aktivite sürelerinin Dİİ quartillerine göre 
dağılımlarının da incelendiği aynı çalışmada anti-inflamatuvar quartilden (Q1=28.9 
MET-sa/hafta), pro-inflamatuvar quartile (Q4=19.3 MET-sa/hafta) bireylerin haftalık 
yaptıkları fiziksel aktivite sürelerinin istatistiksel anlamlı olarak azaldığı görülmüştür 
(p<0.05) (179). 
Fiziksel aktivite adipoz doku, iskelet kas dokusu,  immun sistem, 
kardiyovasküler sistem üzerinde oksidatif stresi ve inflamasyonu önleyerek pro-
inflamatuvar sitokin profilini, anti-inflamatuvar olarak değiştirmektedir (180). 
Fiziksel inaktivite ve artmış beden kütle indeksi düşük düzeyli sistemik inflamasyon 
ile ilişkilidir. Obez ve fiziksel inaktif kadın bireylerde yüksek C-reaktif protein  
(CRP>3mg/dL) görülme riski fiziksel olarak aktif, normal kilolulara göre 8.25 kat 
daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) (181). 
Wirth ve ark. (182) 21-35 yaş 430 genç yetişkin birey ile yaptıkları 
çalışmanın sonuçlarına göre; bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartilleri ile 
beden kütle indeksleri arasında istatistiksel olarak önemli bir ilişki bulunamamıştır. 
Aynı çalışmada bireylerin vücut yağ yüzdeleri 4.quartilde (%27.6), 1.quartile 
(%29.1) göre daha düşük olduğu görülmüş ancak önemli bulunmamıştır. Bel/kalça 
oranlarına bakıldığında; pro-inflamatuvar quartilde (Q4) 0.80 ve anti-inflamatuvar 
quartilde (Q1) 0.78 olarak bulunmuştur. Quartiller arası bu fark istatistiksel olarak 
önemli bulunmuştur (p<0.05). Wirth ve arkadaşlarının yaptıkları bu çalışmada 
bireylerin fiziksel aktivite süreleri (Q1=5.9sa/gün, Q4=5.9sa/gün) ve günlük adım 
sayıları (Q1=7920adım/gün, Q4= 7700adım/gün) Dİİ quartillerine göre 
değerlendirildiğinde istatistiksel olarak önemli bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05) 
(182). 
Yukarıdaki çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada quartil gruplarındaki 
bireylerin vücut ağırlıklarında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). Beden 
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kütle indeksleri arasındaki farklar incelendiğinde ise Q1’de (31.5±5.69 kg/m2), 
Q4’ten (29.6±4.05 kg/m2) istatistiksel olarak önemli bulunmasa da literatür ile zıt bir 
şekilde daha yüksek bulunmuştur (Tablo 4.10.1.), yapılan korelasyon analizinde Dİİ 
ile beden kütle indeksi ve vücut ağırlığı arasında negatif bir ilişki saptanmıştır 
(p>0.05) (Tablo 4.10.2.).  
Çalışmamızda yukarıdaki çalışmada da belirtildiği gibi bireylerin vücut yağ 
yüzdesi ortalama değerlerinin quartillere göre dağılımları incelendiğinde Q1’de 
(%36.5±10.10), Q4’ten (%38.0±5.32) daha düşük olduğu saptanmıştır ancak 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). Diğer yandan bireylerin fiziksel 
aktivite düzeylerinin (PAL) quartiller arasıdan benzer olduğu tespit edilmiştir 
(p>0.05) (Tablo 4.10.1.). 
Sokol ve ark. (183) PONS (Polish-Norwegian Study) çalışmasından elde 
ettikleri veriler doğrultusunda diyet inflamatuvar indeksi ile bel/kalça oranı 
arasındaki ilişkiyi incelediklerinde; 4. quartilde (pro-inflamatuvar) yer alan bireylerin 
bel/kalça oranları (0.90), 1.quartilde (anti-inflamatuvar) yer alan bireylerin bel/kalça 
oranlarına (0.87) göre istatistiksel önemli olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) 
(183). 
Bu çalışmada bireylerin bel çevresi ölçümleri ile diyet inflamatuvar indeksi 
quartilleri arasında anlamlı bir farklılık belirlenmemiştir (p>0.05). Benzer şekilde 
quartillere göre bel/kalça oranı ortalama değerleri de önemli bir farklılık 
göstermemektedir (p>0.05) (Tablo 4.10.1.). 
NHANES (United States National Health and Nutrition Examination Survey) 
çalışması verilerinden bireylerin 24 sa tüketim kayıtları kullanılarak diyet 
inflamatuvar indeksleri hesaplanarak quartillere ayrıldığında; 4.quartildeki bireylerin 
beden kütle indeksi (29.3 kg/m2), 1.quartildekilere göre (27.8 kg/m2) istatistiksel 
anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Aynı çalışmada bireylerin bel 
çevreleri değerlendiğinde; 4. quartilde (99.7 cm), 1.quartile (96.0 cm) göre önemli 
olarak daha yüksek bulunmuştur (184). 
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Yapılan bir çalışmada bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
yaş (yıl) ortalamaları değerlendirildiğinde; 1.quartilde yer alan bireylerin yaş 
ortalamalarının (51.0±0.41 yıl), 4.quartilde (41.7±0.34 yıl) yer alan bireylere göre 
istatistiksel önemli olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (182). Başka bir çalışma 
ise bireylerin yaş ortalamalarının anti-inflamatuvar quartilden (Q1), pro-inflamatuvar 
quartile doğru istatistiksel olarak önemli derecede artış gösterdiği saptanmıştır (179). 
Çalışmamızda yukarıdaki çalışmalara benzer şekilde Q1’deki bireylerin yaş 
ortalamaları (38.6±8.04 yıl), Q4’te yer alan bireylerden istatistiksel anlamlılık 
düzeyine ulaşmasa da daha yüksek bulunmuştur (p>0.05) (Tablo 4.10.1). Yapılan 
korelasyon analizinde bireylerin yaşları ile diyet inflamatuvar indeksleri arasında zıt 
yönlü (r=-0.250) ve istatistiksel olarak önemli bir ilişki olduğu tespit edilmiştir 
(p<0.05) (Tablo 4.10.2). Bireylerin yaşları arttıkça diyet inflamatuvar indekslerinin 
azalmasına, genç bireylerin sıklıkla dışarıda doymuş yağ içeriği yüksek, düşük posalı 
besinler ile hazır beslenmelerinin yol açtığını düşündürmektedir. 
Bu çalışma bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre beden 
kütle indeksi, bel çevresi,  bel/kalça oranı, üst orta kol çevresi, bel/boy oranı, vücut 
yağ kütlesi, yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak önemli bir ilişkiye 
rastlanmamıştır (p>0.05).Vücut yağ oranı 4.quartilde (%38) 1.quartile (%36.5) göre 
daha yüksek bulunmuştur. Ancak bu durum istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır 
(p>0.05) (Tablo 4.10.1.). Yapılan korelasyon analizinde bireylerin Dİİ puanları ile 
beden kütle indeksi, bel çevresi,  bel/kalça oranı, bel/boy oranı ve vücut yağ kütlesi 
arasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da negatif bir ilişki bulunmuştur (p>0.05) 
(Tablo 4.10.2.).  Bu çalışma ile literatür arasında doğan bu farkın çalışmaya katılan 
örneklemin genel özelliklerinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Çalışma dar bir 
toplulukta yapılmış olup sadece özel bir hastanenin dahiliye polikliniğine başvuran 
bireyleri kapsamaktadır. 
5.5.3. Diyet inflamatuvar indeksi ile beslenme alışkanlıklarının 
değerlendirilmesi 
Diyet bileşenleri inflamasyon üzerinde önemli etkiye sahiptir. Kırmızı ve 
işlenmiş etten zengin, yüksek yağlı süt ürünleri rafine tahıllar içeren batı tipi 
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beslenme şekli plazma artmış C-reaktif protetin ve IL-6 düzeyleri ile ilişkili 
bulunmuştur. Tam tahıl, sebze ve meyve, balık, zeytinyağı içeren Akdeniz diyeti ise 
düşük inflamasyon düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca rafine nişaşta, şeker, 
doymuş yağ ve transyağ asitleri immun sistemi uyararak pro-inflamatuvar sitokin 
salınımını uyardığı gösterilmiştir (185). Diyetle yeterli miktarda posa tüketiminin ise 
vücut yağ oranını azaltarak, glisemik kontrolü sağlayarak, kolestrol düşürücü etki 
gösterek inflamasyonu önlediği bildirilmiştir (186). 
Enerji içeriği ve glisemik indeksi yüksek bir öğün postprandiyal immun yanıtı 
uyararak inflamasyonu arttırmaktadır. Trigliseritler ve doymuş yağ asitlerinin de 
postprandiyal inflamatuvar yanıtı uyararak C-reaktif protein salınımına neden olduğu 
bilinmektedir. Omega-3 yağ asitleri inflamasyonu baskılarken, omega-6 pro-
inflamatuvar etki göstermektedir (187). 
PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterránea) çalışması verileri ile diyet 
inflamatuvar indeksi quartillerine göre enerji ve besin ögeleri incelendiğinde; 
bireylerin günlük enerji alımı 1.quartilde diğer quartillere göre istatistiksel önemli 
olarak daha yüksek bulunmuştur. Bireylerin karbonhidrat, çoklu doymamış yağ asidi 
(PUFA) ve posa tüketimleri ise 4.quartile kıyasla 1.quartilde daha yüksek 
bulunmuştur (p<0.05). Total yağ, tekli doymamış yağ ve doymuş yağ tüketimi 
1.quartilden 4.quartile artmakta olduğu görülmüştür bu artış önemli bulunmamıştır 
(p>0.05). Bireylerin protein tüketimleri quartiller arasında farklılık göstermemiştir 
(188). 
İtalya’da 35 yaş üzeri yetişkin bireyler ile yapılan Moli-sani çalışmasının 
sonuçlarına göre; diyet inflamatuvar indeksi quintillerine göre bireylerin günlük 
enerji alımları değerlendirildiğinde; bireylerin enerji alımları 1.quintilden (anti-
inflamatuvar), 5.quintile (pro-inflamatuvar) istatistiksel önemli olarak arttığı 
saptanmıştır (p<0.05). Aynı çalışmada Dİİ quintillerine göre bireylerin diyetlerinin 
akdeniz diyet skoru, polifenol ve antioksidan içerikleri skorlandığında en yüksek 
quintilde (Q5) yer alan bireylerin skorları, 1.quintildekilere göre istatistiksel olarak 
önemli derecede daha düşük bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin günlük diyetle 
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tüketikleri sebze ve meyve çeşitliliği de 1.quintilde diğer quintillere göre istatistiksel 
olarak önemli derecede daha yüksek bulunmuştur (189). 
Bu çalışmada bireylerin günlük ortalama enerji alım değerlerinin diyet 
inflamatuvar indeksi quartillerine göre önemli bir farklılık göstermedği tespit 
edilmiştir (p>0.05). Bireylerin karbonhidrat tüketimi ve diyetin karbonhidrattan 
gelen yüzdesinin en yüksek Q4’te olduğu saptanmış ancak bu fark istatistiksel açıdan 
önemli bulunmamıştır (p>0.05). Protein tüketiminin en yüksek Q4’te olduğu 
saptanmış ve bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca bu 
çalışmada istatistiksel olarak anlamlılık sınırını aşmamasına rağmen, literatür ile 
uyumlu olarak 3.quartil (21.1±4.57 g) ve 4.quartilde yer alan bireylerin posa 
tüketimleri (17.3±3.95 g), 1.quartildekilere (28.7±6.62 g) göre önemli derecede daha 
düşük bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.11.1). 
Diyetle posa alımının inflamatuvar belirteç olan C-reaktif protein üzeride 
etkisinin gözlendiği bir müdahale çalışmasında; yüksek posa (48.0 g) alan grubun 
serum CRP düzeyi düşük düzeyde (30.2 g) alanlara göre önemli olarak daha düşük 
bulunmuştur (p<0.05) (190). 
Kompleks karbonhidratlardan (tam tahıl, bulgur, kurubaklagil) zengin, düşük 
kalorili (1200-1600 kkal/gün) 8 haftalık müdahale sonucunda bireylerin serum C-
reaktif protein düzeyleri önemli olarak azalmıştır (p<0.05) (191). 
Total yağ ve doymuş yağ asidi yüksek diyetler pro-inflamatuvar sitokin 
salınımına neden olurken, diyetle tekli doymamış yağ asitleri ve omega-3 yağ asidi 
alımı barsak florasını düzenleyerek inflamatuvar yanıtı olumlu etkilemektedir (192). 
Mayr ve ark. (193) yaptıkları 6 aylık müdahale çalışmasında bireyler düşük 
yağlı diyet (<%30 toplam yağ, <%7 SFA, %45-65 karbonhidrat, %12-15 protein, 
≤%5 alkol) ve akdeniz diyeti (%42 yağ (%50 MUFA, %25 PUFA), %35 
karbonhidrat, <%10 doymuş yağ, ≤%5 alkol) olmak üzere iki gruba ayrıldıklarında; 6 
ay sonunda akdeniz diyeti ile beslenen bireylerin Dİİ skorları istatistiksel olarak 
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önemli derecede azalırken (p<0.05). Düşük yağlı beslenen grupta başlangıç ve 6.ay 
sonundaki Dİİ skorları arasıdan önemli bir fark olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (193).  
Bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi quartillere göre bireylerin günlük 
ortalama yağ tüketim miktarları ve enerjinin yağdan gelen yüzdesi arasıdan önemli 
bir ilişki bulunmamıştır. Yukarıdaki çalışmalarla uyumlu olarak istatistiksel olarak 
önemli bulunmasa da günlük enerjinin doymuş yağ asitlerinden gelen yüzdesinin en 
düşük Q1’de yer aldığı görülmüştür (p>0.05). Günlük enerjinin çoklu doymamış yağ 
asitlerinden (ÇDYA) gelen yüzdesi incelendiğinde Q1’de % 13.9±4.21, Q2’de % 
11.9±2.50, Q3’te % 11.9±3.26 ve Q4’te % 11.1±3.63 olarak bulunmuştur. ÇDYA 
yüzdesinin en düşük Q4’te olduğu saptanmış ve bu farkın istatistiksel açıdan önemli 
olduğu tespit edilmiştir (p<0.05) (Tablo 4.11.1). 
İtalya’da yapılan bir başka çalışmada diyet inflamatuvar indeski quartillerine 
göre besin grubu dağılımları incelendeğinde; haftalık tüketilen sebze, meyve, tavuk, 
balık porsiyonunun anti-inflamatuvar quartil (Q1)’den, pro-inflamatuvar quartil 
(Q4)’e istatistiksel önemli olarak azaldığı tespit edilmiştir (p<0.05). Bireylerin 
haftalık tükettikleri şeker, peynir ve ekmek porsiyonlarının ise Q1’den, Q4’e 
istatistiksel önemli olarak arttığı görülmüştür (p<0.05). Bireylerin kırmızı et, yapay 
tatlandırıcı ve süt tüketimleri quartiller arasıdaki fark önemli bulunmamıştır (p>0.05) 
(194). 
Postmenopozal kadınlar ile yapılan bir çalışmada kadın bireyleri diyet 
inflamatuvar indeksi puanlarına göre anti-inflamatuvar (Dİİ≤-0.06) ve pro-
inflamatuvar (Dİİ>0.06) olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Pro-inflamatuvar gruptaki 
bireylerin haftalık kırmızı ve işlenmiş et ürünleri ile patates kızartması tüketimleri 
anti-inflamatuvar gruba göre daha yüksek ancak istatistiskel olarak önemli 
bulunmamıştır (p>0.05). Bireylerin haftalık yüksek yağlı süt ürünleri, hidrojenize 
yağ, şeker ve tatlı, gazsız içecek tüketimi pro-inflamatuvar grupta istatistiksel olarak 
önemli olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin haftalık düşük yağlı süt 
ürünleri, tavuk, meyve ve meyve suları, sebze, balık tüketimi ise anti-inflamatuvar 
grupta diğer gruba göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) (21). 
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Wood ve ark. (195) yapmış oldukları çalışmanın sonuçlarına göre; bireylerin 
diyetle toplam yağ ve kolesterol alım miktarları diyet inflamatuvar indeksi tertilleri 
arasıda istatistiksel önemli farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). 
Bireylerin diyet posası, beta karoten ve magnezyum tüketimleri 3.tertile kıyasla 
1.tertilde istatistiksel olarak önemli derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0.05).  
Yukarıdaki çalışma ile uyumlu olarak bu çalışmada omega-3 alımının en 
yüksek Q1’de olduğu görülmüştür ve bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur 
(p<0.05). Bireylerin günlük ortalama omega-6 tüketimleri quartillere göre anlamlı 
farklılık göstermemektedir (p>0.05). İstatistiksel olarak önemli bulunmasa da 
bireylerin kolesterol alımının en düşük Q1’de olduğu görülmüştür (p<0.05) (Tablo 
4.11.1). 
A vitamini, karatenoidler, C vitamini, E vitamini, B vitamini, folik asit ile 
minerallerden bakır, çinko, magnezyum, selenyum antioksidan etkileriyle immun 
sistem fonksiyonunu geliştirerek inflamatuvar sitokin salınımı bastırarak ve 
makrofajlarda oksidatif yangıyı azaltarak anti-inflamatuvar etki göstermektedirler 
(196). Sebze ve meyveler ise antioksidan vitamin ve minerallerin iyi kaynakları 
olarak bilinmektedirler (197). Demir oksijen taşınmasında, DNA sentezinde önemli 
rol oynayarak, vücut için esansiyal bir element olarak bilinmektedir. Ancak aşırı 
demir alımı reaktif oksijen türlerini arttırarak inflamasyona neden olmaktadır (198). 
Diyetle kırmızı et tüketiminin fazla olması demir ve doymuş yağ asiti alımını 
arttırarak inflamasyona yol açabileceği düşünülürken, yeterli balık tüketimi diyetle 
omega-3 yağ asitleri alımını arttırarak anti-inflamatuvar etki göstermektedir (199). 
Belçikada yapılan Asklepios çalışmasında bireylerin besin tüketim 
sıklıklarından elde edilen verilerle hesaplanan diyet inflamatuvar indeksleri tertillere 
göre değerlendirildiğinde; günlük sebze tüketimi 1.tertilde (anti-inflamatuvar) 229.4 
g/gün, 3.tertile (pro-inflamatuvar) 113.2 g/gün olarak daha yüksek bulunmuştur. 
Gruplar arası bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p<0.05). 
Bireylerin günlük meyve tüketimlerinin 1.tertilden, 3. tertile azaldığı görülmüştür ve 
bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05). Şekerli içecek tüketimi 
1.tertilde (452.9 ml/gün), 3.tertile (504.5 ml/gün) göre önemli olarak daha düşük 
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bulunmuştur (p>0.05). Bireylerin balık tüketimlerinin de 1.tertilden, 3.tertile azaldığı 
saptanmıştır. Tertiller arasında balık tüketimi istatistiksel olarak önemli bulunmuştur 
(p<0.05)  (130). 
Antioksidan vitamin ve mineral desteğinin kanser ve kardiyovasküler olaylar 
kaynaklı mortalite riski üzerine etkisinin incelendiği çift kör, plasebo kontrollü 
SU.VI.MAX çalışmasında bireylere günlük 120 mg askorbik asit, 30 mg E vitamini, 
6 mg β-karoten, 100 μg selenyum ve 20 mg çinko içeren kapsüller veya plasebo 7 yıl 
boyunca verilerek bireyler ortalama 12 yıl takip edilmişlerdir. Bireylerin 24 saatlik 
tüketim kayıtları alınarak hesaplanan Dİİ skoru tertillerine göre mortalite riski 
incelendiğinde;  plasebo grubunda 3.tertilde 1.tertile göre 2.10 kat daha yüksek KVH 
ve kanser kaynaklı mortalite riski bulunmuşutur (p<0.05). Antioksidanlar ile 
desteklenen grupta ise tertiller arası istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır 
(p>0.05) (200). 
Bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin günlük 
B12 vitamini, sodyum ve çinko tüketimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). Anti-inflamatuvar özellikte olduğu bilinen 
bireylerin günlük diyetle aldıkları; A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, 
B6 vitamini, C vitamini, folat, tüketimleri 1.quartilde (anti-inflamatuvar) diğerlerine 
göre istatistiksel olarak önemli derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 
4.11.2.). Bu çalışma sonucu elde edilen bulgular makro ve mikro besin ögeleri ile 
inflamasyon ilişkisini destekler niteliktedir. 
Yeşil çayda yüksek miktarda bulunan polifenolik bileşiklerin 
(epigallokateşin-3 gallat, epikateşin), metabolik sendrom bileşenlerine karşı 
koruyucu etkili olduğu bilinmektedir. Yeşil çay bu olumlu etkilerini yağ asit emilimi 
ve metabolizmasını düzenleyerek, de novo lipogenezi baskılayarak ve antioksidan 
etkileri sayesinde gerçekleştirmektedir (201).  Kahve; E vitamini, niasin, potasyum, 
magnezyum ve kafein içeriği ile Tip 2 DM ve metabolik sendroma karşı koruyucu 
etki göstermektedir. Kafein metabolizma hızını arttırarak termogenizi indükler, yağ 
asit oksidasyonunu uyarır ve periferik dokulardan serbest yağ asidi salınımı arttırır. 
Kas dokusunda glikojenin mobilize olmasını sağlar (202). 
 105 
Kadın bireyler ile yapılan Iowa kadın sağlığı çalışmasında bireyleri besin 
tüketim sıklıklarından elde edilen diyet inflamatuvar indeksi skorları quintillere 
ayrıldığında, 5.quintilde yer alan bireylerin çay tüketimleri 1.quntildekilere göre %26 
daha düşük bulunmuşutur. Kahve tüketimleri değerlendirildiğinde ise; 5.quintildeki 
bireylerin, 1.quintildekilere göre %36 daha fazla kahve tüketikleri görülmüştür (203). 
Bu çalışmada bireylerin yeşil çay tüketimlerinin ortanca değerlerinin Q1’de 
200 ml, Q2’de 200 ml, Q3’te 200 ml ve Q4’te 200 ml olduğu görülmüştür. Yeşil çay 
tüketimleri quartiller arasındaki farklılık göstermediği görülmüştür (p>0.05). 
Yukarıdaki çalışma ile uyumlu olarak bireylerin kahve tüketimleri ortanca değerleri 
Q1’de 50 ml, Q2’de 150 ml, Q3’te 200 ml ve Q4’te 200 ml olarak belirlenmiştir. 
Günlük kahve tüketimleri Q1’de daha düşük saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.11.3.). 
5.5.4. Diyet inflamatuvar indeksi ile metabolik sendrom durumlarının 
değerlendirilmesi 
Metabolik sendrom artmış kan basıncı, kan şekeri, trigliserit düzeyi, santral 
obezite ve düşük plazma HDL kolesterol ile karakterize bir durumdur (204). 
Metabolik sendrom düşük düzeyli kronik inflamasyon ile ilişkilendirilmektedir. 
Abdominal obezite, beraberinde pro-inflamatuvar sitokin ve adipokinlerin artması 
metabolik sendrom gelişmesine katkıda bulunmaktadır (2075). Enerji ve 
karbonhidrat kısıtlı, düşük yağlı, tekli doymamış yağ asitleri ve omega-3 yağ 
asitlerinden zengin, yüksek kaliteli protein, antioksidan vitamin ve mineraller (A, E 
ve C vitamini ile selenyum, çinko) içeren diyetin inflamasyonu azaltarak metabolik 
sendromu önlediği belirtilmiştir (206).  
Yetişkin bireylerde diyet inflamatuvar indeksi ve kardiyometabolik risk 
faktörlerin incelendiği bir çalışmada, NHANNES çalışması 2005-2012 kuşağı 
verileri kullanılarak, bireylerin 24 saatlik tüketim kayıtlarıdan elde edilen Dİİ 
skorları quartillere göre karşılaştırılmıştır. Plazma açlık kan şekeri, açlık insülin, 
insülin direnci, trigliserit düzeyi, sistolik ve diastolik kan basıncı, bel çevresi pro-
inflamatuvar quartilde (Q4), anti-inflamatuvar quartile (Q1) göre istatistiksel olarak 
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önemli derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Plazma HDL kolesterol 
düzeyleri ise 4. quartilde istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük 
bulunmuştur (p<0.05). Yapılan analizlerde 1.quartil referans olarak gösterildiğinde 
MetS görülme riski 2.quartilde 1.27 kat, 3.quartilde 1.47 kat ve 4.quartilde 1.65 kat 
daha yüksek bulunmuştur (207). 
Bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre Q1 referans olarak 
alındığında; Q4’te yer alan bireylerin Q1’de yer alan bireylerde metabolik sendrom 
görülme olasılığı 1.439 kat (%95 OR=0.405-5.107) daha yüksek bulunmuştur. Bu 
riskin diyet inflamatuvar indeksi quartilleri arttıkça daha yüksek bulunduğu 
saptanmıştır. Ancak bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) 
(Tablo 4.12.2). 
Sokol ve ark. (208) yaptıkları çalışmada diyet inflamatuvar indeksi ile bel 
kalça oranı ve metabolik sendrom durumları incelendiğinde; MetS görülme sıklığı 
%30 olarak bulunmuştur. Diyet inflamatuvar indeksi ile MetS sıklığı arasında bir 
ilişki bulunmadığı görülmüştür (p>0.05). 1. quartil referans olarak alındığında erkek 
bireylerde yüksek bel çevresi (≥102 cm) görülme riski 4. Quartilde 1.65 kat daha 
yüksek bulunmuştur. Kadın bireylerde ise pro-inflamatuvar (Q4) diyette MetS 
görülme sıklığının 0.63 kat, MetS bileşenlerinden kan basıncının (>130/85mm/hg) 
0.76 kat, HDL kolesterolün (<40mg/dL) 0.70 kat ve yüksek kan glukozunun (99 
mg/dL) 0.74 kat daha düşük olduğu tespit edilmiştir (208). 
Bu çalışmada metabolik sendrom bileşenlerinden bel çevresinin 88 cm’den 
yüksek olması (abdominal obezite) Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan 
bireylere göre 1.256 kat (%95 OR=0.379-4.356) fazladır. Ancak bu risk istatistiksel 
olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12.2.). 
Bu çalışmada trigliserit düzeyinin 150 mg/dl’den yüksek olması Q4’te yer 
alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 2.124 kat (%95 OR=0.619-7.290) daha 
yüksek bulunmuştur. Bu farkın istatistiksel olarak önemli olmadığı görülmüştür 
(p>0.05). Hipertansiyon görülme riski Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan 
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bireylere göre 0.629 kat (%95 OR=0.056-8.544) daha yüksektir ancak bu fark 
istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12.2).  
Luxemburg’da 18-69 yaş 1352 yetişkin birey ile yapılan çalışmada bizim 
çalışmamız ile benzer sonuçlar elde edilmiştir; diyet inflamatuvar indeksi tertillerine 
göre bireylerde metabolik sendrom görülme sıklığının 1.tertilden (%30.4), 3.tertile 
(%23.2) istatistiksel önemli olarak azaldığı tespit edilmiştir (p<0.05). ATP-III 
kriterlerine göre metabolik sendrom bileşenlerin Dİİ tertilerine göre dağılımları 
incelendiğinde; bel çevresi, sistolik kan basıncı anti-inflamatuvar (1.tertil) grupta 
diğerlerine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulunmuştur 
(p<0.05). Ancak diastolik kan basıncı, trigliserit, açlık kan şekeri bakımdan gruplar 
arası önemli fark bulunmamıştır (p>0.05). Ayrıca 1.tertil referans olarak alındığında; 
bireylerin Dİİ skorları ile metabolik sendrom, abdominal obezite, yüksek trigliserit, 
yüksek kan basıncı ve hiperglisemi riskleri arasında bir ilişki bulunmazken (p>0.05), 
düşük HDL kolesterol görülme riski 1.46 kat daha yüksek bulunmuştur (p<0.05) 
(209).  
Literatür ile farklı olarak bu çalışmada metabolik sendrom bileşenlerinden 
HDL kolesterolün 50 mg/dL’nin altında olması Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer 
alan bireylere göre 0.33 kat (%95 OR=0.11-1.00) fazladır. Bu riskin istatistiksel 
olarak önemli olduğu tespit edilmiştir (p<0.05) (Tablo 4.12.2.). Bu duruma örneklem 
sayısının yetersiz olmasının yol açtığı düşünülmektedir. 
Yapılan bu çalışmada hiperglisemi görülme riski Q4’te yer alan bireylerde 
Q1’de yer alan bireylere göre 0.693 kat (%95 OR=0.056-8.544) daha yüksektir. Bu 
fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.12.2). Çalışmamızla 
paralel olarak; Wirth ve ark. (210) polis memurları ile yaptıkları çalışmada metabolik 
sendrom prevelansı %28 olarak bulunmuştur. 1.quartil referans olarak alındığında 
metabolik sendrom ve diyet inflamatuvar indeksi arasında önemli bir ilişki 
saptanmazken, metabolik sendrom bileşenlerinden glukoz intoleransı görülme sıklığı 
4.quartilde 2.03 kat daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
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Başka bir çalışmada bireylerin 24 saatlik tüketim kayıtlarından elde edilen 
Dİİ skorları ile metabolik sendrom ve bileşenleri incelendiğinde; pro-inflamatuvar 
quartilde (Q4), anti-inflamatuvar quartile göre 1.39 kat daha yüksek metabolik 
sendrom riski bulunmuştur (p<0.05). Quartillere göre açlık kan şekeri, bel çevresi 
önemli farklılık göstermezken (p>0.05), sistolik-diastolik kan basıncı, trigliserit 
düzeyi, pro-inflamatuvar quartilde istatistiksel önemli olarak daha yüksek 
bulunmuştur (p<0.05). HDL kolesterol düzeyi ise pro-inflamatuvar quartilde (Q4) 
önemli olarak daha düşük bulunmuştur (p<0.05) (211). 
5.5.5. Diyet inflamatuvar indeksi ile depresyon ve uyku durumlarının 
değerlendirilmesi 
Çalışmamızda bireylere Beck depresyon ölçeği uygulanarak depresyon 
puanları hesaplanmıştır. Bireylerin ortalama depresyon puanları 9.3±7.00 olarak 
belirlenmiştir (Tablo 4.13.2.). Yapılan bir çalışmada ise kadın bireylerde beck 
depresyon puanı ortalaması 16.1±8.2 olarak belirlenmiştir (212). Bu çalışmada 
bireylerin %8.4’ünde depresyon varlığı tespit edilmiştir. Ülkemizde Ergöl ve ark. 
(213) kadın bireyler ile yaptıkları çalışmada ise depresyon sıklığı %29.1 olarak 
belirlenmiştir. Çalışmamızda bireylerin Beck depresyon ölçeğini cevaplarken duygu 
durumlarıyla ilgili gerçek bilgiyi vermekte zorlanmaları dikkat çeken önemli bir 
nokta olmuştur. Yapılan çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada bireylerde 
depresyon görülme sıklığının düşük olması, bireylerin Beck depresyon ölçeğini 
doldururken eksik veya yanlış bilgi verdiklerini düşündürmektedir.  
Diyet bileşenleri ve diyet kalitesi iyilik hali, anksiyate ve stresle 
ilişkilendirilmektedir. Beslenme, mental sağlık ve depresif sendrom ilişkisinin 
altında pro-inflamatuvar sitokin salınımı ve inflamasyon yer almaktadır (214). Pro-
inflamatuvar sitokinler nörotransmitter sentez ve salınımını etkileyerek duygu 
durumunu etkilemektedirler. Akdeniz tipi beslenme, omega-3 yağ asitleri, zeytinyağı 
tüketimi depresyon ile zıt ilişikili bulunurken batı tipi beslenme, trans yağ asitleri, 
fırın ürünleri tüketimi ile artmış depresyon riski tespit edilmiştir (215). 
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Yapılan bu çalışmada bireylerin diyet inflamatuvar indeks quartil grupları ile 
depresyon durumları değerlendirildiğinde; depresyon bulunan bireylerin % 10.3’ü 
Q1’de, % 6.5’i Q2’de, %6.9’u Q3’de ve %10’u Q4’de yer aldığı görülmüştür. 
Bireylerde Dİİ quartillerine göre depresyon görülme sıklıkları arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.13.1).  
Diyet inflamatuvar indeksi ve depresif sendrom ilişkisinin incelendiği bir 
çalışmada; kadın bireylerde 3.tertilde, 1.tertile kıyasla depresif semptom görülme 
sıklığı 2.29 kat (OR 2.29, %95CI 1.49-3.51, p<0.001), anksiyete sıklığı 2 kat (OR 
2.00, %95CI 1.30-3.06, p <0.002) daha yüksek, iyilik hali 0.55 kat (OR 0.55, %95CI 
0.36-0.79, p<0.002) daha düşük bulunmuştur (p<0.05) (216). 
Bir başka çalışmada bireyler 8 yıl boyunca takip edilmiş ve depresif sendrom 
görülme sıklığı ile diyet inflamatuvar indeksi skorları değerlendirmiştir. Pro-
inflamatuvar (Q4) gruptaki bireylerde, anti-inflamatuvar (Q1) gruba göre %24 
(HR:1.24 %95CI 1.01-1.53 p = 0.04) artmış depresif sendrom riski saptanmıştır 
(p<0.05) (217). 
Bu çalışmada bireylerin diyet inflamatuvar indeksi puanı ile beck depresyon 
puanları (r=-0.083) arasında negatif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır. Ancak bu 
ilişki istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.13.3.) 
Bergmans ve ark. (218) yaptıkları çalışmada bireylerin 24 saatlik tüketim 
kayıtlarından elde edilen Dİİ skorları quintillere ayrıldığında; anti-inflamatuvar 
gruptan (1.quintil), pro-inflamatuvar gruba (5.quintil) bireylerde depresyon ve 
anksiyete görülme durumunun artan sıklıkta olduğu tespit edilmiş, gruplar arası bu 
fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur. (p<0.05) (218). 
Bu çalışmada bireylerin üç günlük besin tüketim kayıtlarından elde edilen 
verilerle hesaplanan Dİİ puanları quartillerine göre bireylerin beck depresyon puanı 
ortalamaları değerlendirildiğinde;  Q1’de 10.7±9.80 puan, Q2’de 7.87±5.67 puan, 
Q3’te 9.3±4.67 puan ve Q4’te 9.6±6.95 puan olarak belirlenmiştir. Yapılan diğer 
çalışmalarda çıkan sonuçlara ters olarak bu çalışmada 4.quartilde (pro-inflamatuvar) 
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yer alan bireylerin beck depresyon puanları diğer quartillere göre daha düşük bulunsa 
da istatistiksel olarak önemli olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (Tablo 4.13.2).  
Farklı diyet modellerinin depresif semptom üzerine etkisinin gözlendiği bir 
başka çalışmada; CRP, IL-6 ve TNF-α ile ilişkili bulunan rafine tahıllar, tatlı 
atıştırmalıklar, makarna ve pirinç tüketen grup; diyet modeli 1 ve CRP, IL-18, IL-1, 
IL-1β ile ilişkili bulunan makarna, şekerli içecekler, işlenmiş et, çikolata ve 
şekerlemeler diyet modeli 2 olarak ayrılmıştır. Birinci diyet modelinde 4. Dİİ 
quartilinde yer alan bireylerde depresyon görülme sıklığı 1. quartilde yer alan 
bireylere göre daha yüksek çıkmış ancak bu fark istatistiksel olarak önemli 
bulunmamıştır (p>0.05). İkinci diyet modelinde ise 4. quartilde yer alan bireylerde 
depresyon görülme sıklığı, 1. quartildekilere göre daha düşük çıkmıştır bu fark 
istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p<0.05) (219). 
Uyku süresinin kısalması ve uyku kaybı durumunda immun sistemi 
uyarılarak, akuz faz yanıtı oluşturmaktadır. Akut faz yanıtta pro-inflamatuvar 
sitokinler (TNF-α, IL-1β, IL-6) salınımı artmakta ve hepatik CRP üretimi 
uyarılmaktadır (220). Bu çalışmada quartillere göre uyku süreleri ortalama değerleri 
incelendiğinde; Q1’de 6.97±0.99 saat, Q2’de 7.1±0.98 saat, Q3’te 7.2±1.10 saat ve 
Q4’te 6.9±1.25 saat olarak belirlenmiştir. Bireylerin uyku süreleri ile diyet 
inflamatuvar indeksi quartilleri arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir 
(p>0.05) (Tablo 4.13.2). 
Yapılan meta analiz çalışması sonucunda uyku bozukluğu ve kısa uyku süresi 
(<7sa/gün) serumda artmış C-reaktif protein düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur 
(p<0.05) (221). Yapılan bu çalışmada diyet inflamatuvar indeksi ve uyku süreleri 
(r=-0.031) arasında negatif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır. Ancak bu ilişki 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.13.3.) 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
1. Çalışmaya yaş ortalaması 36.23±10.22 yıl olan 119 yetişkin kadın birey 
katılmıştır.  
2. Bireyler WHO’nun BKİ sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde; 
%14.3’ünün normal (BKİ 18.5-24.9 kg/m2), %36.1’inin hafif şişman (BKİ 24.9-29.9 
kg/m2) ve %49.6’sının şişman (BKİ≥30 kg/m2) grubunda yer aldıkları saptanmıştır. 
Çalışma grubundaki bireylerin BKİ ortalama değeri 30.6±5.28 kg/m2 olduğu 
görülmüştür.  
3. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi sınır değerleri -3.32 ile 4.74 arasında 
değişmektedir. Dİİ ortalama değerinin 0.18±1.73 olduğu görülmektedir. 
4. Çalışmaya katılan bireyler diyet inflamatuvar indeks puanlarına göre dört 
quartile ayrılmıştır; Dİİ ≤-1.04 quartile 1 (Q1), Dİİ -1.04-0.17 quartile 2 (Q2), 0.17-
1.45 quartile 3 (Q3) ve Dİİ ≥1.45 ise quartile 4 (Q4) olarak incelenmiştir.  
5. Bireylerin HOMA-IR değerleri ortalaması Q1’de 2.9±1.63, Q2’de 
2.24±1.59, Q3’te 2.6±1.67 ve Q4’te 2.7±2.00 olarak saptanmıştır (p>0.05). Dİİ 
quartillerine göre bireylerin serum açlık kan şekeri, açlık insülin değerleri arasında 
anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
6. Bireylerin total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit 
ortalama değerleri quartillere farklılık göstermemektedir (p>0.05). 
7. C-reaktif protein (CRP) değerleri ortalaması Q1’de 0.49±0.48 mg/dL, 
Q2’de 0.35±0.24 mg/dL, Q3’te 0.74±0.73 mg/dL ve Q4’te 0.48±0.48 mg/dL olarak 
belirlenmiştir (p>0.05).  
8. Bireylerin ALT, AST, serum 25 hidroksi vitamin D, serum vitamin B12 
ortalama değerlerinin quartillere göre farklılık göstermediği saptanmıştır (p>0.05). 
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9. Çalışmaya katılan bireylerin serum açlık kan şekeri, insülin, HOMA-IR, 
total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, CRP, ALT, AST, 25 
hidroksi vitamin D ve vitamin B12 düzeyleri ile diyet inflamatuvar indeksleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0.05). 
10. Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre bireylerin yaş ortalama 
değerleri arasıdan bir fark bulunmamıştır (p>0.05). Antropometrik ölçümler; vücut 
ağırlıkları, beden kütle indeksleri, bel çevresi ölçümleri, bel/kalça oranı ortalama 
değerleri, bel/boy oranı ortalama değerleri, üst orta kol çevresi (ÜOKÇ) ortalama 
değerlerinin quartillere göre farklılık göstermediği saptanmıştır (p>0.05). 
11. Bireylerin Dİİ puanı ile yaşları arasında negatif yönlü ve zayıf (r=-0.25) 
önemli bir ilişki olduğu görülmüştür (p<0.05). Bireylerin diyet inflamatuvar 
indeksleri ile antropometrik ölçümleri ve günlük enerji ortalama değerleri arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir ilişkiye rastlanmamıştır (p>0.05). 
12. Bireyler Dünya Sağlık Örgütü’nün BKİ sınıflamasına göre 
değerlendirildiğinde hafif kilolu birey sıklığının Q4’de daha fazla (%43.3) olduğu 
görülmüştür ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 
Bireylerin bel çevresi obezite risk sınıflaması, BKO sınıflandırması, bel/boy oranları 
sınıflandırması, vücut yağ yüzdelerine sınıflandırması quartillere göre 
değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 
13. Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
günlük enerji alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır 
(p>0.05).  
14. Karbonhidrat tüketiminin en yüksek Q4’te (150.4±44.94 g) olduğu 
saptanmış ancak bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmamıştır (p>0.05). Protein 
tüketiminin en yüksek Q4’te (61.9±10.57g) olarak Q1’den daha düşük bulunmuştur 
(p<0.05). Diyet inflamatuvar indeksi quartillere göre bireylerin günlük ortalama yağ 
tüketim miktarları farklılık göstermemektedir (p>0.05). 
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15. Bireylerin quartillere göre günlük enerjinin doymuş yağ asitlerinden 
(DYA) ve tekli doymamış yağ asitlerinden (TDYA) gelen yüzdesi farklılık 
göstermemektedir (p>0.05). Günlük enerjinin çoklu doymamış yağ asitlerinden 
(ÇDYA) gelen yüzdesi Q1’de % 13.9±4.21, Q2’de % 11.9±2.50, Q3’te % 11.9±3.26 
ve en düşük Q4’te % 11.1±3.63 olarak bulunmuştur bu farkın istatistiksel açıdan 
önemli olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
16. Quartillere göre günlük diyetle ortalama omega-3 alımının en yüksek 
Q1’de olduğu görülmüştür ve Q1’de Q3 ve Q4’e göre omega-3 alım miktarı önemli 
derecede yüksek olarak saptanmıştır (p<0.05). Bireylerin omega-6 ve kolesterol 
alımları quartiller arasında istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır (p>0.05).  
17. Günlük ortalama posa tüketimi ise Q1’de 28.7±6.62 g, Q2’de 25.8±6.13g, 
Q3’te 21.1±4.57 g, Q4’te 17.3±3.95 g olarak bulunmuştur. Q1’de posa tüketim 
ortalama değerinin Q3 ve Q4’e göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. (p<0.05). 
18. Çalışmaya katılan bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre 
günlük diyetle ortalama A vitamini tüketimleri; Q1’de (1816.2±935.10 RE), Q3 
(1270.6±589.38 RE) ve Q4’teki (941.6±404.16 RE) bireylerin tüketimlerinden daha 
yüksek bulunmuştur (p<0.05). Bireylerin E vitamini tüketimleri Q1’de (25.6±7.30 
mg) diğer quartillere göre önemli olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05).  
19. Birinci quartilde yer alan bireylerin günlük tiamin tüketimlerinin 
(0.91±0.14 mg)  Q3 (0.7±0.12mg) ve Q4’tekilere (0.6±0.12mg) göre önemli 
derecede daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0.05). Riboflavin tüketimi Q2 
(1.4±0.35mg) ve Q3’te (1.4±0.31mg) benzerlik gösterirken, farklılığın 
Q1(1.6±0.25mg) ve Q4’ten (1.2±0.29mg) kaynaklandığı görülmüştür (p<0.05). 
Niasin tüketimi Q1’de (14.9±4.10mg),  Q3 (11.9±3.59mg) ve Q4’e (10.0±2.85mg) 
göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
20. Bireylerin diyet inflamatuvar indeksi quartillere göre B6 vitamini, C 
vitamini, folik asit tüketimlerinin tüm quartiller arasında farklılık gösterdiği tespit 
edilmiştir (p<0.05). Quartillere göre günlük diyetle B12 vitamini tüketim miktarları 
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Q1’de 5.1±1.84 mcg, Q2’de 4.5±1.59 mcg, Q3’te 4.2±1.46 mcg ve Q4’te 4.4±1.99 
mcg olarak belirlenmiştir (p>0.05).  
21. Diyet inflamatuvar indeks quartillerine göre magnezyum tüketim miktarı 
Q1’de (337.5±46.30mg), Q3 (275.5±47.51mg) ve Q4’e (244.6±45.68mg) göre 
anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). Günlük diyetle sodyum tüketim 
miktarlarının quartiller arasında farklılık göstermediği tespit edilmiştir (p>0.05). 
Bireylerin potasyum tüketimlerinin tüm quartiller arasında farklılık gösterdiği 
saptanmıştır (p<0.05).  
22. Quartillere göre günlük diyetle kalsiyum alımı Q2 (826.1±245.23mg) ve 
Q3’te (802.5±218.54mg) benzerlik gösterirken farklılığın Q1 (912.9±186.05mg) ve 
Q4’ten (730.7±193.54mg) kaynaklandığı görülmektedir (p<0.05). Bireylerin fosfor 
tüketimleri Q1’de (1283.5±149.96mg) Q3 (1127.0±209.17mg) ve Q4’e 
(1032.9±167.46mg) göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
23. Bireylerin diyetle günlük aldıkları demir miktarı quartillere göre 
incelendiğinde; Q4’te (9.7±1.41mg) diğer quartillere göre önemli derecede daha 
düşük saptanmıştır (p<0.05). Çinko alım miktarları quartillere göre önemli farklılık 
göstermemektedir  (p>0.05). 
24. Bireylerin günlük siyah çay tüketim yeşil çay, kahve tüketimleri ortanca 
değerleri ile diyet inflamatuvar indeksi quartilleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulunmamıştır (p>0.05). 
25. Bireylerin %25.2’sinde metabolik sendrom var iken, %74.8’inde 
metabolik sendrom bulunmamaktadır. Metabolik sendromu olan bireylerin %23.3’ü 
Q1’de, %26.7’si Q2’de, %26.7’si Q3’de ve %23.3’ü Q4’de bulunmaktadır. Dİİ 
quartillerine göre MetS olma oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
saptanmamıştır (p>0.05). 
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26. MetS’u olan bireylerin %29.6’sında insülin direnci bulunmazken, 
%70.4’ünde insülin direnci olduğu görülmüştür. Bireylerde insülin direncine göre 
MetS olma oranları arasında anlamlı bir farklılık olduğu saptanmıştır (p<0.05). 
27. Diyet inflamatuvar indeksi quartillerine göre Q1 referans olarak 
alındığında; Q4’te yer alan bireylerin Q1’de yer alan bireylerde metabolik sendrom 
görülme olasılığı 1.4 kat (%95 OR=0.4-5.1) daha yüksek bulunmuştur (p>0.05). Bel 
çevresinin 88 cm’den yüksek olması Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan 
bireylere göre 1.3 kat (%95 OR=0.4-4.4) fazladır (p>0.05).  
28. Metabolik sendrom bileşenlerinden; trigliserit düzeyinin 150 mg/dl’den 
yüksek olması Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 2.1 kat (%95 
OR=0.6-7.2) daha yüksek bulunmuştur (p>0.05). HDL kolesterolün 50 mg/dl’nin 
altında olması Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 0.3 kat (%95 
OR=0.1-1.0) fazladır. Bu riskin istatistiksel olarak önemli olduğu tespit edilmiştir 
(p<0.05).  
29. Hipertansiyon görülme riski Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan 
bireylere göre 0.6 kat (%95 OR=0.1-8.5) daha yüksektir (p>0.05). Hiperglisemi 
görülme riski Q4’te yer alan bireylerde Q1’de yer alan bireylere göre 0.6 kat (%95 
OR=0.1-8.5) daha yüksektir. Bu fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır 
(p>0.05). 
30. Bireylerin Beck depresyon puanları ortalama değeri 9.3±7.00 olarak 
saptanmıştır. Bireylerin % 8.4’ünde depresyon var iken. % 91.6’sında depresyon 
bulunmamaktadır. Dİİ quartillerine göre depresyon görülme sıklıkları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
31. Beck depresyon puanları Q1’de 10.7±9.80 puan, Q2’de 7.87±5.67 puan, 
Q3’te 9.3±4.67 puan ve Q4’te 9.6±6.95 puan olarak belirlenmiştir (p>0.05). 
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32. Bireylerin uyku süreleri ortalama değerleri 7.0±1.07 saat olarak 
belirlenmiştir. Quartillere göre uyku süreleri ortalama değerleri incelendiğinde; 
anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). 
33. Bireylerin Dİİ puanı ile beck depresyon puanları (r=-0.083) arasında 
negatif yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır. Ancak bu ilişki istatistiksel olarak 
önemli bulunmamaktadır (p>0.05). 
34. Diyet inflamatuvar indeksi ve uyku süreleri (r=-0.031) arasında negatif 
yönde bir ilişki olduğu saptanmıştır. Bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
görülmektedir (p>0.05). 
Diyetsel faktörlerin inflamasyon ile ilişkili olduğu bilinmektedir. 
İnflamatuvar yanıt kontrol edilmediğinde düşük düzeyli kronik inflamsyon ile 
sonuçlanmaktadır. Kronik inflamasyon obezite başta olmak üzere insülin direnci, 
metabolik sendrom, Tip 2 DM, kardiyovasküler hastalıklar, kanser gibi pek çok 
hastalığın oluşum mekanizmaları ile ilişkilidir. 
 Beslenmenin inflamatuvar yükü düşük (anti-inflamatuvar) olarak planlanması 
inflamasyon ilişkili hastalıkların önlenmesi açısından son derece önemlidir. Batı tipi 
beslenme diyetin inflamatuvar yükünü arttıran önemli bir etkendir. Yüksek kırmızı et 
ve doymuş yağ asidi tüketimi, düşük posa alımı pro-inflamatuvar etki 
göstermektedir. Bu beslenme şekli yerine sebze ve meyvelerden zengin, omega-3 
yağ asitlerini içeren Akdeniz tipi beslenmenin tercih edilmesi anti-inflamatuvar etkisi 
sayesinde obezite başta olmak üzere kronik inflamatuvar hastalıkların insidansını 
azaltabileceği gibi aynı zamanda metabolik sendrom bileşenlerine yönelik koruyucu 
etki göstermektedir. 
 Diyetisyenler, metabolik sendrom tanısı almış hastalara beslenme önerileri 
verirken, diyet bileşenlerinin anti-inflamatuvar besin ve besin ögelerinden olmasını 
dikkate almalıdırlar. Obezite saptanan hastalarda MetS bileşenlerinin tamamının 
ortaya çıkmasının engellenmesi için inflamasyonu düşürücü (anti-inflamatuvar) 
olarak bilinen besinler ve besin ögelerine diyetlerinde yer verilmelidir. 
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 Diyet inflamatuvar indeksi düşük beslenme bireylerin obezite, metabolik 
sendrom, depresyon durumları üzerinde olumlu etkiler göstereceklerdir. Bu noktada 
besin seçimi, besin hazırlama ve pişirme yöntemleri önemlidir. Besin seçiminde pro-
inflamatuvar diyet bileşenlerinin (karbonhidrat, protein, toplam yağ, doymuş yağ 
asitleri, kolesterol, vitamin B12, demir, trans yağ asitleri) sınırlandırılması, anti-
inflamatuvar diyet bileşenlerinin (tekli doymamış yağ asitleri, çoklu doymamış yağ 
asitleri, omega-3, posa, kafein, A vitamini, β-karoten, tiamin, riboflavin, niasin, B6 
vitamini, folat, C vitamini, D vitamini, E vitamini, magnezyum, selenyum, çinko, 
çay, zencefil, kekik, biber, sarımsak ve soğan) yeterli miktarda alınması gereklidir. 
Besinler pişirilirken besin ögeleri kayıplarını en aza indirmek ve uygun olmyan 
pişirme koşulları ile oluşabilecek zararlı ögelerden kaçınmak adına yağda kızartma 
yerine buharda pişirme yöntemi tercih edilmelidir. 
Diyetisyenler hastaları değerlendirirken bireylerin inflamasyon ile 
ilişkilendirilen; antropometrik ölçümleri, biyokimyasal bulguları, fiziksel aktivite 
düzeyleri, depresyon ve uyku durumlarının tamamını göz önünde bulundurarak 
yaşam stillerine yönelik önerilerde bulunmalıdır. Diyetin inflamatuvar yükünün 
bireylerin beslenme durumları üzerine etkilerinin tam olarak açığa çıkması için daha 
geniş popülasyonlarda yapılacak, daha fazla bilimsel çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. 
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8. EKLER 
EK 1 ETİK KURUL ONAY FORMU 
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EK 2 HASTA ONAM FORMU 
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EK 3 ANKET FORMU 
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EK 4 BESİN TÜKETİM KAYDI 
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EK 5 FİZİKSEL AKTİVİTE SAPTAMA FORMU 
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EK 6 BECK DEPRESYON ÖLÇEĞİ 
 
 154 
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EK 7 ANTROPOMETRİK ÖLÇÜM FORMU 
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EK 8 BİYOKİMYASAL SONUÇ FORMU 
 Sonuç  Sonuç 
Açlık kan glikozu  Hb  
Açlık insülin  Hct  
Total kolesterol  MCV  
LDL kolesterol  MCH  
HDL kolesterol  Anti-TPO  
VLDL  Anti-TG  
Trigliserid  TSH  
CRP  T3  
AST  T4  
ALT  Ferritin  
GGT 
 
 Çinko  
Kreatinin  Kalsiyum  
Kan Üre Azotu (BUN)  Magnezyum  
25 OH D vit  Sodyum  
Vitamin B12  Potasyum  
 
